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El concurso de casos clínicos para médicos residentes del Ilustre Colegio de Médicos de Va-
lladolid alcanza su VIII edición.

Las novedades en esta Convocatoria han aumentado la exigencia para ser seleccionado en esta 
publicación y eso marca una línea de superación en busca de una mayor excelencia profesio-
nal.

En el Colegio valoramos el interés de los jóvenes médicos por participar en este concurso y 
demostrar su capacidad de análisis en la práctica clínica diaria y la orientación hacia la inves-
tigación, con la inestimable ayuda de sus tutores, que desarrollan una labor imprescindible 
orientando y acompañando su desarrollo profesional. 

Otro año más tenemos que agradecer a Banco de Santander y a la Fundación Mutual Médica 
su inestimable colaboración en la dotación económica de los premios y la edición digital del 
libro y a los médicos que forman la comisión evaluadora por su excelente trabajo.

Finalmente queremos dejar patente que la formación continuada a todos los niveles y en di-
ferentes aspectos, en el Colegio de Médicos de Valladolid, va a seguir siendo un objetivo 
fundamental para facilitar la mejor capacitación de los médicos para proporcionar la mejor 
asistencia a nuestros pacientes.

DR. JOSÉ LUIS ALMUDÍ ALEGRE, Presidente del Colegio de Médicos de Valladolid
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En primer lugar, desde la Fundación Mutual Médica queremos aprovechar esta oportunidad 
para agradecer a todos los médicos vallisoletanos su dedicación y entrega para afrontar la 
pandemia provocada por el COVID-19. Gracias especialmente a vosotros nuestro país va a 
superar una situación muy complicada que requiere un esfuerzo solidario entre todos.

Estamos muy agradecidos al Ilustre Colegio de Médicos de Valladolid porque haya contado 
con nosotros un año más para colaborar en la VIII convocatoria de los premios a los mejores 
casos clínicos de médicos residentes.

Creemos que esta iniciativa, promovida desde el Ilustre Colegio de Médicos de Valladolid con 
la creación de este certamen y la posterior elaboración del documento donde se recogen todos 
los casos, es el ejemplo perfecto del compromiso del colegio con los médicos en formación. 
Además, esta publicación es de gran valor para los médicos residentes porque así pueden com-
partir sus casos y experiencias con el resto de sus compañeros. 

Queremos felicitar a los ganadores y al resto de participantes, que demuestran un compromiso 
de dedicación, esfuerzo y calidad, tanto por los casos que han presentado como por compagi-
nar este trabajo con su residencia, lo cual refleja la voluntad y dedicación de esta profesión de 
servicio y ayuda al prójimo que han escogido.  

Confiamos que estos certámenes de casos clínicos perduren en el tiempo ya que el aprendizaje 
y conocimiento que comparten enriquece enormemente su calidad asistencial y por lo tanto 
mejora la salud y el bienestar de los pacientes y de la sociedad en general. Por lo tanto, desde 
la Fundación Mutual Médica, reiteramos nuestro compromiso con esta iniciativa y con el Ilus-
tre Colegio de Médicos de Valladolid, al que también queremos aprovechar para felicitar por 
seguir organizando esta convocatoria. 

Por último, quiero agradecer al Ilustre Colegio de Médicos de Valladolid el haberse adherido 
al compromiso adquirido por Mutual Médica y la Fundación Mutual Médica de cubrir a todos 
sus colegiados con una prestación económica en caso de sufrir una baja laboral a causa de una 
agresión al médico en el ejercicio de su profesión.

DR. ALEJANDRO ANDREU LOPE, Presidente de la Fundación Mutual Médica
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Un año más en el Grupo Santander contamos con el honor de colaborar en la edición de los 
premios a los mejores casos clínicos presentados por médicos residentes del Colegio de Médi-
cos de Valladolid, que ya va por su octava edición.

Cada vez resulta más enriquecedor saber que contamos con médicos jóvenes, comprometidos, 
interesados e implicados en la mejora de la profesión, con el único objetivo de ser un bien para 
toda la sociedad.

En Grupo Santander siempre hemos ido de la mano de este colectivo, apoyando iniciativas que 
fomentan y premian el desarrollo de profesionales.

Nos vemos obligados a hacer una mención especial a los miembros del jurado, que han estu-
diado y valorado minuciosamente cada uno de los casos clínicos presentados.

Como despedida, desde Grupo Santander queremos agradecer y felicitar al Colegio de Médi-
cos de Valladolid y a su Junta Directiva, por la labor que realizan potenciando el desarrollo de 
jóvenes profesionales.

Grupo Santander
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PRIMER PREMIO

HERNIA PULMONAR: UTILIDAD DE LA 
ECOGRAFÍA EN ATENCIÓN PRIMARIA

AutoraPrincipal: 
CRISTINA MARTÍNEZ BADILLO

MIR 2 Medicina Familiar y Comunitaria, Atención Primaria Valladolid Este

Colaboradores:
CRISTINA GARCÍA IGLESIAS

MIR Medicina Familiar y Comunitaria, Atención Primaria Valladolid Este
NOELIA MARTÍN SALVADOR

MIR Medicina Familiar y Comunitaria, Atención Primaria Valladolid Este

Tutora: 
DRA. MARÍA INMACULADA JUÁREZ REDONDO

L.E. Medicina Familiar y Comunitaria, Atención Primaria Valladolid Este

Tutora:
DRA. MARTA MARINA GARCÍA ALONSO

Medicina Familiar y Comunitaria Atención Primaria Valladolid Este

RESUMEN / ABSTRACT

Varón de 63 años, consulta por tumoración en región dorsal indolora de varios días de evolución y hematoma 
de pared torácica extenso. Niega antecedente traumático. Los días previos presentó un cuadro vírico respi-
ratorio. En la exploración física se aprecia tumoración en región infraescapular izquierda que aumenta con 
Valsalva y disminuye en reposo. Se realiza ecografía en el Centro de Salud, con hallazgos compatibles con 
herniación de tejido pulmonar a través de musculatura intercostal. Tras la reparación quirúrgica el paciente no 
ha presentado complicaciones. 
La hernia pulmonar es una entidad infrecuente que consiste en la protrusión del pulmón hacia la pared toráci-
ca, siendo las intercostales las más frecuentes. Clínicamente pueden ser asintomáticas o complicarse con he-
motórax. Al ser una patología dinámica, la ecografía en el punto de atención, centrada en la clínica o POCUS 
(Point Of Care UltraSound) orienta con fiabilidad el diagnóstico hasta que se disponga de la confirmación por 
tomografía computerizada. El tratamiento definitivo es quirúrgico.

ANAMNESIS 

Varón de 63 años con antecedente de hipertensión arterial. 
Acude a la consulta de su Médico de Familia por tumoración fluctuante en región dorsal de días de evolución, 
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además de gran hematoma que se extiende de dicha zona hacia abdomen y región lumbar y que actualmente 
se encuentra en resolución. 
El paciente niega antecedente traumático y refiere que la tumoración varía de tamaño en función de la tos. 
Indica que días antes ha presentado cuadro respiratorio, con abundante tos y que actualmente ha remitido. 
No refiere disnea.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Tensión arterial: 140/97 mmHg; frecuencia cardiaca 109 lpm; saturación O2 95%; temperatura 35.7ºC. Aus-
cultación cardiaca rítmica, sin soplos, y pulmonar con murmullo vesicular conservado, sin ruidos añadidos y 
buena ventilación hasta bases. A la inspección se aprecia tumoración en pared torácica de unos 10 cm infraes-
capular izquierda que protruye a través de la pared costal con la tos (Imagen 1).

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Ecografía clínica (Imagen 2): A la altura del 9º espacio intercostal, en cortes oblícuos a nivel axilar posterior 
se observa pérdida del espesor de la capa muscular. La exploración dinámica sugiere ausencia del signo “lung 
sliding” o deslizamiento pleural de la hoja visceral sobre la parietal, aunque sí observamos las dos líneas hi-
perecogénicas correspondientes a ambas pleuras. También están presentes las “líneas A”, artefactos de rever-
beración de la pleura visceral sobre el tejido pulmonar sano subyacente. No se observa signo del sinusoide, lo 
cuál descarta el derrame pleural.
El modo M explorado durante los accesos de tos demuestra un patrón cambiante del “signo de orilla de la 
playa” al “signo del código de barras”. A esta transición se la conoce como “punto pulmón” y es muy especí-
fica de cualquier desaplicación pleural (lo más común es el neumotórax) cuando esta es localizada y no afecta 
masivamente al órgano.
TC de tórax en el hospital: herniación pulmonar a través del espacio comprendido entre el noveno y el décimo 
arcos costales izquierdos que asocia importante adelgazamiento del músculo intercostal correspondiente, con 
aumento de partes blandas adyacente que podría estar en relación con hematoma. No hay derrame pleurope-
ricárdico.
Analítica de sangre: hemograma, bioquímica y coagulación sin hallazgos significativos.

DIAGNÓSTICOS

Hernia pulmonar torácica espontánea secundaria a rotura de musculatura intercostal por tos.

TRATAMIENTO

Debido a la estabilidad clínica y hemodinámica del paciente se realizó reparación quirúrgica diferida de la 
hernia pulmonar por cirugía torácica.

CRISTINA MARTÍNEZ BADILLO
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EVOLUCIÓN

Sin complicaciones postquirúrgicas. En sucesivas revisiones tanto en consultas hospitalarias como en el Cen-
tro de Salud, se ha objetivado herida con buena cicatrización y ventilación completa de ambos hemitórax.

DISCUSIÓN

La hernia pulmonar es una entidad infrecuente que consiste en la salida del pulmón a través de la pared toráci-
ca. Las intercostales son más frecuentes frente a otras como las diafragmáticas o las cervicales. En cuanto a la 
etiología, las adquiridas prevalecen sobre las congénitas y pueden ser traumáticas, espontáneas o patológicas. 
Las hernias pulmonares adquiridas se producen por debilidad del espacio intercostal junto a un aumento de la 
presión intratorácica (tos, estornudos, levantar peso) (1).La radiografía de tórax, en caso de traumatismo, la 
ecografía y la TC torácica ayudan a identificar la anatomía y realizar el diagnóstico (1). 
La ecografía torácica supone un método no invasivo, accesible en Atención Primaria y que nos permite la ex-
ploración dinámica del pulmón. (2). Es especialmente interesante su uso en el caso de las hernias espontáneas 
y no traumáticas.
No visualizar deslizamiento pleural implica que ambas hojas no están aplicadas y por tanto no se puede excluir 
la posibilidad de neumotórax, derrame, o pérdida de continuidad de la pared torácica, como es nuestro caso.
Clínicamente pueden ser asintomáticas o presentar síntomas escasos. Suele aparecer una tumoración que au-
menta con maniobras de Valsalva, y puede aparecer hematoma en dicha región (3). En cuanto al tratamiento, 
se puede realizar de forma conservadora, aunque en la mayoría de los casos se realiza reparación quirúrgica 
(4)

BIBLIOGRAFÍA

1.Martínez Serna I, Mariscal de Alba MA, Hermoso Alarza F, Ávila Martínez RJ, Marrón Fernández MC, Meneses Par-
do JC. Hernia pulmonar intercostal espontánea secundaria a cuadro de tos. Revista de Patología Respiratoria. 2012; 
15 (3): 89-91.
2.Varona Porres D, Pallisa E, Sánchez AL, Persiva O.Usefulness of ThoracicUltrasound in the Diagnosis of Intercostal 
Pulmonary Hernias.ArchBronconeumol. 2019; 55(4): 225-26.
3.PetourGazitúa F, Pérez Velásquez J, Quintanilla Guidobono F, Chehade JM, Hernia pulmonar espontánea: a propósito 
de un caso clínico.Medwave 2015; 15(9)
4.Zapata R, botero JE, Bolívar L, Saldarriaga C.Hernia pulmonar espontánea secundaria a acceso de tos, reparación 
por técnica asistida por vídeo.RevColomb Cir. 2015; 30: 292-95.

Hernia pulmonar: utilidad de la ecografía en atención primaria
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IMÁGENES

Imagen1:Tumoración en pared torácica que aumenta con la tos (A) y disminuye en reposo (B).

Imagen2:Ecografía clínica con modo M, en la que se observa el “punto pulmón”.

CRISTINA MARTÍNEZ BADILLO
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SEGUNDO PREMIO

SÍNDROME DE PARSONAGE-TURNER: 
EL MUNDO DESCONOCIDO DE LA OMALGIA AGUDA

Autora Principal: 
ANA CORNEJO MAZZUCHELLI

MIR 1. Medicina Familiar y Comunitaria, Valladolid Este

Colaboradores:
RAQUEL DEL PORTILLO PASTOR

MIR 1  Medicina Familiar y Comunitaria, Valladolid Este
CARMEN TRIGOSO CASTRO

MIR 1 Medicina  Familiar y Comunitaria, Valladolid Este

        Tutora: 
DRA. ELVIRA CALLEJO GIMÉNEZ

L.E. Medicina Familiar y Comunitaria, Centro de Salud Circunvalación.

RESUMEN / ABSTRACT

El hombro doloroso es un motivo de consulta cada vez más frecuente a nivel de múltiples niveles asistencia-
les: urgencias, atención primaria y hospitalaria. Es necesario ampliar el abanico de posibilidades en  el diag-
nóstico diferencial, ya que tiende a minusvalorarse. Nos encontramos ante un varón de 75 años que acude al 
centro de salud por omalgia izquierda de inicio súbito, de varias horas de evolución. 
El paciente niega traumatismo previo o sobreesfuerzo. 
En la anamnesis por aparatos destaca una infección por el virus Herpes Zóster el mes previo con afectación 
cutánea a nivel del territorio doloroso. En la exploración física llama la atención una limitación funcional sig-
nificativa para la abducción por el dolor. No presenta lesiones cutáneas externas ni otros hallazgos de interés. 
Dada la brusquedad del cuadro el paciente es remitido al hospital para completar estudio. 
En la resonancia magnética de hombro llama la atención un aumento de la intensidad de señal en la secuencia 
STIR de los músculos deltoides, supra e infraespinoso, sugestiva de síndrome de Parsonage Turner. Se trata de 
una neuropatía no traumática en relación a procesos inmunomediados, siendo en este caso el desencadenante 
más probable la infección por el virus Herpes Zóster. 
El paciente es tratado con analgésicos y posterior rehabilitación, con buen control sintomático y buena evolu-
ción, aunque sin recuperación funcional completa.

ANAMNESIS 

Varón de 75 años que acude a su centro de salud por imposibilidad para la abducción del miembro superior iz-
quierdo por dolor que aparece de forma aguda, de horas de evolución.  En la anamnesis destaca una infección 
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por el virus Herpes Zóster con afectación cutánea coincidiendo con la zona dolorosa en ese momento. Niega 
traumatismo o o sobreesfuerzo previo. No otros datos de interés.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Constantes normales. Afebril.  Buen estado general. Exploración neurológica: claudicación de miembro supe-
rior izquierdo, sin otros hallazgos significativos. 
Miembro superior izquierdo: no se aprecian edema, ni eritema, ni hematoma. No se observan lesiones cutá-
neas. 
Presenta limitación significativa para la abducción, con dolor intenso a la movilización pasiva y activa. No 
otros hallazgos clínicos relevantes.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

-Radiografía de hombro: sin signos de patología ósea aguda. 
-Electromiografía con potenciales evocados: el estudio PESS es sugestivo de afectación de cordones posterio-
res a nivel medular bilateral, más marcada al estimular el nervio cubital izquierdo.
-Ecografía de hombro izquierdo: hipertrofia de la articulación acromioclavicular compatible con cambios 
degenerativos.
-Resonancia magnética 
-Columna cervical: protrusión posterocentral focal que produce moderada estenosis en el diámetro anteropos-
terior del canal medular a nivel de C3-C4.
-Hombro: Como hallazgo más significativo se observa un aumento de intensidad de señal en secuencia STIR 
en los músculos deltoides, supra e infraespinoso. (Imagen 1).
-Plexo braquial izquierdo: se halla un engrosamiento de las raíces T1 y T2 en su tercio proximal, asimétrico, 
con hiperseñal en STIR y restricción de la difusión que podría ser secundario a patología inflamatoria dados 
los antecedentes de herpes zóster. 

DIAGNÓSTICOS

Probable síndrome de Parsonage-Turner en paciente con antecedente de infección por Herpes Zóster en los 
meses previos con afectación de raíces nerviosas izquierdas (T1 y T2 en su tercio proximal).

TRATAMIENTO 

Se decide tratamiento sintomático para control del dolor con combinación de narcóticos y antiinflamatorios no 
esteroideos, así como colocación de cabestrillo. 
Posteriormente se pauta rehabilitación para hombro y brazo con el objetivo de recuperar la movilidad y la 
fuerza. 
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EVOLUCIÓN

El paciente evoluciona positivamente, con aceptable control del dolor con analgésicos en la fase aguda. Poste-
riormente con la rehabilitación se logra una recuperación progresiva de la fuerza, aunque lenta e incompleta.

DISCUSIÓN 

La omalgia aguda es un motivo de consulta muy frecuente. En la mayoría de los casos se asocia a tendinopatía, 
aunque puede deberse a múltiples causas entre las que destaca la patología nerviosa. La causa más común de 
lesiones del plexo braquial son los traumatismos, aunque no hay que olvidarse de las plexopatías no traumá-
ticas. 
El diagnóstico diferencial de la plexopatía no traumática incluye  la amiotrofia neurálgica ( también llamada 
síndrome de Parsonage-Turner), la plexopatía braquial hereditaria, la plexopatía inducida por radiación y la 
plexopatía diabética, entre otros.
El síndrome de Parsonage-Turner es una neuritis idiopática que se ha descrito en adultos y en niños, predomi-
nantemente en varones.  Se asocia a nervios motores, principalmente supraescapular y axilar, siendo bilateral 
en el 25 % de los casos. (1) Se cree que la causa está en relación a procesos inmunomediados, pues un 50 % 
de los pacientes describen como antecedente alguna condición predisponente, como infección (Virus Herpes 
zóster en nuestro caso), cirugía, embarazo o vacunación. (2)
La forma clásica se manifiesta como dolor intenso de aparición subaguda, unilateral, localizado en hombro y 
brazo e irradiado distalmente a codo. Puede durar de horas a varias semanas, y es seguido de debilidad y lenta 
recuperación.  La aparición retardada del déficit motor es lo que distingue este trastorno de la radiculopatía 
cervical. (3). El diagnóstico se basa en el patrón clínico y en la imagen: la resonancia de los músculos afecta-
dos revela aumento de intensidad en T2. El tratamiento es sintomático, con posterior rehabilitación.
En definitiva, el síndrome de Parsonage Turner tiene un patrón de presentación muy típico, y ha de formar 
parte del diagnóstico diferencial de la omalgia aguda, ya que, aunque poco conocido, no es tan infrecuente.
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IMÁGENES

 Imagen 1

ANA CORNEJO MAZZUCHELLI

30



TERCER PREMIO

FIEBRE DE ORIGEN POCO HABITUAL: MICOTOXICOSIS

Autora Principal: 
ANA CEREZO HERNÁNDEZ

MIR 4 Neumología, Hospital Universitario Río Hortega de Valladolid

Colaboradores:
MILKO DANIEL TERRANOVA RÍOS

MIR Neumología, Hospital Universitario Río Hortega de Valladolid
CAROLINA ANDREA URBINA CARRERA

MIR Neumología, Hospital Universitario Río Hortega de Valladolid

Tutor: 
DR. FÉLIX DEL CAMPO MATÍAS

L.E. Neumología, Hospital Universitario Río Hortega de Valladolid

RESUMEN / ABSTRACT

Presentamos el caso de un varón de 59 años, nunca fumador, diagnosticado de sarcoidosis pulmonar estadio 
IV y sd. antifosfolípido, que es hospitalizado por un cuadro agudo fiebre elevada con características gripales, 
que relaciona con exposición masiva a polvo y excrementos de paloma durante los tres días previos de trabajos 
de limpieza en la plaza de toros de Valladolid. 
Destaca la hipoxemia y la ausencia de cambios agudos en la radiografía de tórax al ingreso, en la que aparece 
un patrón intersticial bilateral de  predominio en bases, conocido, por afectación de sarcoidosis pulmonar 
estadio IV. 
Los estudios microbiológicos resultaron negativos. 
Las serologías de neumonías atípicas, VIH, la autoinmunidad y las precipitinas fueron negativas. 
El lavado broncoalveolar presentó un predominio de neutrófilos. Ante la ausencia de datos de infección y la 
evolución tórpida con tratamiento antibiótico, se inicia corticoterapia sistémica con buena evolución clínica y 
resolución de la hipoxemia y la fiebre. 
El diagnóstico fue de síndrome tóxico por exposición ocupacional a polvos orgánicos (STEOPO), descrito 
por Emanuel en 1975 tras hallar diferencias con la neumonitis por hipersensibilidad aguda en las biopsias 
pulmonares de granjeros dedicados al ensilaje de grano y pasto enmohecido. 
Su etiología es desconocida, aunque se postula que pueda ser causada por toxinas fúngicas o endotoxinas, a 
diferencia de la NH aguda, cuyo agente causal es una reacción de hipersensibilidad a antígenos de hongos, 
proteínas aviares u otros. 
Ambas enfermedades comparten muchas características clínicas, aunque se diferencian en varios aspectos: 
fisiopatológicos, radiológicos, de curso clínico y secuelas. 
Su diagnóstico es clínico y diferencial con entidades similares.
Su tratamiento se basa en la corticoterapia.
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ANAMNESIS 

Se trata de un varón de 59 años, no alérgico, nunca fumador y trabajador del ayuntamiento en jardinería 
y limpieza. Previamente trabajó con exposición a harina (panadería, 20 años), serrín de madera (3 años) y 
limpiador de ladrillo con cal y arena (hobby, 30 años). No convive con aves ni otros animales en domicilio. 
Diagnosticado de HTA, fibrilación auricular, SAHS severo en tratamiento con CPAP, sd. antifosfolípido (TEP 
en 2013 y anticoagulante lúpico positivo) en tratamiento anticoagulante indefinido y, desde 2016, EPID tipo 
NINE celular con fibrosis concomitante (G-II) y diagnóstico anatomopatológico de neumonitis granulomatosa 
no necrotizante compatible con sarcoidosis estadio IV, que condiciona una alteración ventilatoria restrictiva 
leve con disminución moderada-grave de la DLco e hipertensión pulmonar leve (Grupo 5), presentando en el 
test de la marcha de 6 minutos, tras recorrer 565 m, una SpO2 final de 83% (inicial 95%). En tratamiento con 
Prednisona 2.5 mg/24h., Sintrom 4 mg y Bisoprolol 2.5 mg/24h.
Es hospitalizado por un cuadro de 3 días de evolución de fiebre de hasta 39ºC, escalofríos, astenia, malestar 
general, mialgias, tos seca y disnea progresiva hasta hacerse de mínimos esfuerzos, acompañada de náuseas 
y abdominalgia inespecífica, que relaciona con una  exposición masiva a polvo y excrementos de paloma 
durante tres días previos de trabajos continuados de limpieza en la plaza de toros de Valladolid.

EXPLORACIÓN FÍSICA

T:ª 39.7ºC. TA 109/71, FC 66, SpO2 82% basal, 93% con O2 en gafas nasales a 2 lpm. Taquipnea (frecuencia 
respiratoria 20 rpm) con uso de musculatura accesoria. Sin ingurgitación yugular. Tórax: A.Cardíaca: rítmica, 
sin soplos. A.Pulmonar: crepitantes finos teleinspiratorios tipo velcro, bilaterales y hasta campos medios, sin 
sibilantes. Abdomen y extremidades inferiores, sin hallazgos.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Analítica: Hemograma: Leucocitos 9.700 (neutrófilos 84%, linfocitos 9.1%, eosinófilos 0.8%), resto normal. 
Coagulación: TP 34%, INR 2.22. Iones, función renal, enzimas hepáticas y pancreáticas normales. PCR 100. 
PCT 0.09. Gasometría arterial basal: pH 7.46, pCO2 30 mmHg, pO2 62 mmHg, HCO3

- 23.3 mmol/L.
Electrocardiograma: fibrilación auricular a 95 lpm, sin alteraciones de la repolarización.
Radiografía de tórax: tenues infiltrados bilaterales de predominio en bases con patrón intersticial, similar 
a radiografías previas. TACAR tórax: En parénquima pulmonar, patrón lineal reticular bilateral con 
engrosamiento de septos interlobulillares, panalización y bronquiectasias de tracción, e infiltrados parcheados 
bilaterales en vidrio deslustrado en campos pulmonares superiores e inferiores, compatible con neumopatía 
intersticial difusa en fase de fibrosis con patrón radiológico no específico, conocido, similar a TC previo.
Fibrobroncoscopia flexible: secreciones mucosas blanquecinas espesas, sin alteraciones endobronquiales ni 
otros hallazgos. Los resultados de la microbiología (BAS y BAL en LM) fueron negativos para bacterias, 
micobacterias y hongos. En la anatomía patológica (BAS y BAL) aparecieron cambios reactivos y leve 
inflamación aguda, sin células malignas. En la citometría de flujo se observó un predominio de neutrófilos 
con LT CD3+ 2% con cociente CD4/CD8 64/36. Se realiza biopsia transbronquial de pirámide basal 
derecha, observando un infiltrado inflamatorio crónico granulomatoso con presencia de células gigantes 

ANA CEREZO HERNÁNDEZ

32



multinucleadas, calcificaciones concéntricas y ausencia de necrosis, diagnosticándose granulomatosis no 
necrotizante compatible con sarcoidosis.
Los hemocultivos resultaron negativos. La serología de neumonías atípicas, Brucela, Ricketsias, Borrelia fue 
negativa. Las serología para VHC, VHB, VIH fueron negativas. Serología VEB: infección pasada, no actual. 
Las precipitinas-IgG específicas frente a suero de gallina, Micropolyspora faeni, excrementos de paloma, 
excrementos de periquito, suero de paloma y Thermoactinomyces vulgaris fueron negativas.

DIAGNÓSTICOS

- Síndrome tóxico por exposición ocupacional a polvos orgánicos (micotoxicosis).

- Hipoxemia crónica, resuelta.

- Sarcoidosis pulmonar estadio IV.

TRATAMIENTO 

Se indicó tratamiento ambulatorio con Prednisona 30 mg/24 horas en pauta descendente con revisión en consulta de Neumología.

EVOLUCIÓN

Durante el ingreso recibe tratamiento con oxigenoterapia a bajos flujos y antibioterapia (Levofloxacino) 
durante los tres primeros días, persistiendo la fiebre elevada, por lo que ante la anamnesis y los datos de 
ausencia de infección, se inicia corticoterapia sistémica (Metilprednisolona), con resolución del cuadro febril 
y presentando buena evolución clínica respiratoria. 
Se realiza broncoscopia con biopsia transbronquial dirigida que confirmó el diagnóstico conocido de 
sarcoidosis pulmonar. Los estudios de autoinmunidad y de alveolitis alérgica extrínseca disponible que 
resultaron negativos. 
Ante la mejoría clínica significativa y la resolución de la fiebre, se decide alta hospitalaria, manteniéndose el 
paciente asintomático con SpO2 98% basal. Actualmente, realiza tratamiento con Prednisona 2,5 mg/24h por 
la sarcoidosis pulmonar estadio IV, evitando la exposición masiva a polvo orgánico, por lo que no ha vuelto a 
presentar agudizaciones febriles similares.

DISCUSIÓN 

El síndrome tóxico por exposición ocupacional a polvos orgánicos (STEOPO, previamente conocido como 
micotoxicosis pulmonar o enfermedad del ensilador) es un término acuñado para describir una enfermedad 
febril no infecciosa asociada a escalofríos, malestar general, mialgias, tos seca, disnea, cefalea y náuseas (en 
definitiva, un síndrome febril de características gripales), a las 24-72 horas de una exposición masiva a polvo 
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orgánico, como ha tenido lugar en caso que aquí se presenta. Este síndrome fue descrito por Emanuel en 1975, 
en un grupo de granjeros de Wisconsin expuestos diariamente a grandes cantidades de polvo orgánico durante 
el ensilaje de grano y pasto enmohecido, al comprobar en la biopsia pulmonar de uno de ellos, la presencia de 
elementos fúngicos e inflamación aguda, y la ausencia de una reacción de hipersensibilidad granulomatosa, 
típica del pulmón agudo del granjero (y otras formas de neumonitis por hipersensibilidad, NH) 1,2. 
Su etiología es desconocida, aunque se postula que pueda ser causada por toxinas fúngicas o endotoxinas, a 
diferencia de la NH aguda, cuyo agente causal es una reacción de hipersensibilidad a antígenos de hongos, 
proteínas aviares u otros3. 
Ambas enfermedades comparten muchas características clínicas, incluyendo la presencia de un aumento de 
neutrófilos en el lavado broncoalveolar, como en nuestro caso. Sin embargo, el STEOPO se diferencia de la 
NH en varios aspectos: la radiografía de tórax no muestra infiltrados (en nuestro caso, aparecen los infiltrados 
crónicos ya presentes en radiografías previas debidos a la sarcoidosis estadio IV, sin cambios agudos, lo que 
apoya el diagnóstico de STEOPO), no aparece una hipoxemia tan severa, no se requiere la sensibilización 
previa a antígenos, presentando IgG específicas (precipitinas, que sólo evidencian exposición al antígeno 
específico en cuestión) negativas y no se conocen secuelas tales como los ataques recurrentes (no aparecen 
síntomas tras inhalación de poca cantidad de polvo orgánico), que no ha presentado nuestro paciente. 
En el STEOPO tampoco se presentan secuelas de fibrosis pulmonar, que sí pueden observarse en la neumonitis 
por hipersensibilidad crónica, y que también se observan en nuestro paciente, pero por afectación pulmonar 
por sarcoidosis IV. El síndrome tóxico por exposición ocupacional a polvos orgánicos (10-190/10.000) es más 
frecuente que el pulmón del granjero (2-30/10.000) por lo que es importante que ambos sean distinguidos. 
El diagnóstico del STEOPO es clínico, diferenciando de entidades similares, como hemos detallado, y el 
tratamiento durante el episodio agudo se basa en oxigenoterapia y corticoterapia1,2,3,4.
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IMÁGENES:

Imagen 1: A la izquierda, radiografía de tórax previa (6 meses antes de la hospitalización del paciente por síndrome 
tóxico por exposición ocupacional a polvo orgánico) en la que se aprecia un patrón intersticial bilateral de predominio 
en ambas bases en relación a sarcoidosis pulmonar estadio IV conocida. A la derecha, radiografía de tórax al ingreso, 

en la que no se aprecian cambios agudos relevantes con respecto a la previa.

Imagen 2: TACAR al ingreso. Cortes axiales en los que se aprecia patrón intersticial bilateral no específico (tipo 
NINE) en fase fibrótica, ya conocido, sin cambios con respecto a exploración radiológica previa (izquierda).  

Fiebre de origen poco habitual: micotoxicosis
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RESUMEN / ABSTRACT

Paciente mujer de 10 años con dolor abdominal en flanco izquierdo irradiado a ombligo de un año de evolu-
ción. Previamente diagnosticada de forma casual mediante ecografía abdominal de una importante hidrone-
frosis izquierda. 
Acudió a la consulta de Nefrología Infantil donde se realizaron pruebas complementarias analíticas y de 
imagen (filtrado glomerular conservado para la edad, ecografía renal que confirmaba dicha dilatación pielo-
calicial, renograma MAG3 compatible con un patrón obstructivo parcial y angioRMN donde se visualizaba la 
presencia de un vaso polar izquierdo). 
Ante la hidronefrosis secundaria a obstrucción pieloureteral por vaso polar, se contactó con Cirugía Pediátrica 
para tratamiento quirúrgico laparoscópico mediante hitch vascular, alternativa eficaz frente a la pieloplastia, 
con resolución de la clínica y función renal a largo plazo normal. 

ANAMNESIS 

Paciente mujer de 10 años que acude a consulta de Nefrología Pediátrica para valoración y estudio por dolor 
abdominal recurrente en fosa renal izquierda irradiado hacia el ombligo de aproximadamente un año de evo-
lución que cede con ibuprofeno. 
Diagnóstico casual ecográfico de hidronefrosis izquierda. Calendario vacunal al día, sin alergias conocidas. 
Afebril. Hábito intestinal regular. Sin vómitos. Orina normal. Antecedentes de 5 infecciones de orina (última 
a los 2 años de vida). Ausencia de menarquia. 
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EXPLORACIÓN FÍSICA

Buen estado general. Buen color de piel. 
Mucosas bien hidratadas. 
Ausencia de adenopatías. Auscultación cardiopulmonar normal. 
Ruidos hidroaéreos abdominales conservados, abdomen no distendido, no doloroso a la palpación superficial 
ni profunda, sin signos de irritación peritoneal. 
Leves molestias a la puñopercusión renal izquierda. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

-Ecografía renal y del aparato urinario: dilatación piélica izquierda con un diámetro anteroposterior de 30,2 
mm y longitudinal de 43 mm, sin que se objetive dilatación ureteral. -Analítica sanguínea: hemograma nor-
mal. Bioquímica: urea 20 mg/dL; creatinina 0,5 mg/dL [FGe (Schwartz 2009): 115,5 ml/min/1,73m2]; albú-
mina 4,9 g/dL; ácido úrico 2,1 mg/dL; resto normal. Sistemático de orina: microalbuminuria negativa. 
-Renograma MAG3: el riñón izquierdo muestra al principio del estudio hipocaptación pielocalicial y poste-
riormente acúmulo del radiofármaco en cálices y pelvis, que se encuentra dilatada. Dicho acúmulo persiste 
en pelvis al final el estudio. La curva correspondiente al renograma indica un tiempo de pico de 13 minutos y 
discreta pendiente de eliminación con un tiempo medio de la actividad máxima de 35 minutos del inicio del 
estudio. Función renal: riñón izquierdo: 53%. 
-RMN con contraste:  dilatación pielocalicial izquierda. La arteria renal izquierda es de características norma-
les, se observa la existencia de un vaso polar inferior que coincide con la zona de estenosis ureteral. Ambos 
riñones son funcionantes, observándose un retraso en la eliminación de contraste del riñón izquierdo. 

DIAGNÓSTICOS

Hidronefrosis izquierda secundaria a estenosis pieloureteral izquierda extrínseca por vaso polar.

TRATAMIENTO 

La paciente fue intervenida quirúrgicamente mediante laparoscopia realizándose un hitch vascular, que con-
siste en liberar el uréter de la zona estenótica mediante el ascenso del vaso anómalo a la parte anterior de la 
pelvis renal, realizando un túnel alrededor del vaso polar y fijándose la pelvis mediante sutura (1). 

EVOLUCIÓN

La paciente evolucionó favorablemente con diuresis conservada sin hematuria. Sin dolor abdominal ni in-
fecciones urinarias en la actualidad. Función renal normal. Ecografía de control con mejoría de la dilatación 
piélica (13,2 mm de diámetro anteroposterior y 24 mm de diámetro longitudinal, sin dilatación ureteral). 
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DISCUSIÓN 

La estenosis pieloureteral es la causa más frecuente de hidronefrosis en la edad pediátrica. Aunque las causas 
intrínsecas (estrechamiento fibrótico de la unión pieloureteral) representan el 85% de los casos, una parte 
minoritaria se deben a causas extrínsecas, por ejemplo, un vaso renal anómalo que irriga el polo inferior del 
riñón (2,3). Los pacientes debutan como infección urinaria o dolor abdominal recurrente y sus consecuencias 
son múltiples, siendo la más grave la insuficiencia renal crónica. El tratamiento es quirúrgico
bien sea mediante pieloplastia o hitch vascular (técnica quirúrgica por laparoscopia con menor tasa de hospi-
talización y complicaciones).(4,5).
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IMÁGENES

Imagen 1: ecografía renal: se aprecia dilatación de la pelvis renal y cálices renales.

Imagen 2: renograma MAG3: se objetiva una curva anómala de eliminación del radiotrazador en riñón ziquierdo, con 
patrón obstructivo parcial.
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RESUMEN/ABSTRACT

ANAMNESIS: varón de 26 años que presenta en una hora 3 episodios de clonías en brazo izquierdo de 5 
minutos con recuperación del nivel de conciencia, persistiendo alteración del lenguaje. Niega consumo de 
tóxicos. Clonías en mano izquierda 2-4 días previos. Como antecedentes, destacan episodios de disgeusia 
desde adolescencia y un primo con epilepsia.
EXPLORACIÓN FÍSICA: SatO2 92% y afasia motora. En UCI, SatO2 89% con reservorio y Glasgow
9. Al traslado a Neurología, versión oculocefálica derecha, mutismo y rigidez generalizada. 
PRUEBAS COMPLEMENTARIAS: analítica, serología, tóxicos, punción lumbar, TC cerebral y angioTC 
troncos supraaórticos sin alteraciones. Electroencefalograma: status electro- clínico temporal. RM: hiperinten-
sidad temporoinsular derecha (inespecífico). SPECT cerebral ictal: zona hipercaptante en región temporoinsu-
lar derecha. RM de control (3T): displasia temporo-occipital derecha.
DIAGNÓSTICO: epilepsia focal insular-temporal derecha.
TRATAMIENTO: levetiracetam, lacosamida, fenitoína, ácido valproico; diazepam, clonazepam; metilpred-
nisolona; aciclovir y amoxicilina/ácido clavulánico de forma empírica.
EVOLUCIÓN: crisis epiléptica refractaria, requiriendo ingreso en UCI con intubación orotraqueal. Tras es-
tabilización, el 3º día ingresa en Neurología. A las 48 horas, bradipsíquico con clonías en extremidad superior 

PAPEL DEL SPECT CEREBRAL DE PERFUSIÓN ICTAL EN LA 
LOCALIZACIÓN DEL FOCO EPILEPTÓGENO EN LA EPILEPSIA 

FARMACORRESISTENTE: A PROPÓSITO DE UN CASO
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e inferior izquierdas, remitiéndolo a UCI pautándose aciclovir y metilprednisolona de forma empírica. Al 6º 
día, tras mejoría, ingresa nuevamente en Neurología. Tras PCR negativa para virus herpes, se retira aciclovir. 
Al alta (día 11), clonías en 3º-5º dedos de mano izquierda, con exploración neurológica intercrítica normal.
DISCUSIÓN BREVE: el SPECT cerebral ictal posee un papel relevante en la localización del foco epileptó-
geno farmacorresistente (sensibilidad>90%) cuando RM es negativa/no concluyente o como prueba comple-
mentaria, siendo especialmente útil en estudio prequirúrgico.

ANAMNESIS

Varón de 26 años, sin antecedentes personales de interés. Estudiante universitario. Con antecedentes familia-
res de epilepsia en primo. Tras terminar un examen, sufre 3 crisis epilépticas en 1 hora con recuperación del 
nivel de conciencia pero persistiendo trastorno del lenguaje. Las describe como desconexión del medio, clo-
nías en brazo izquierdo, estridor laríngeo, sialorrea por comisura bucal izquierda y rigidez generalizada de 5 
minutos. Niega el consumo de tóxicos o estimulantes. La familia cuenta clonías en mano izquierda desde hace 
2 días. Además, 4 días antes se despertó con mordedura lingual y astenia intensa. El paciente refiere que desde 
la adolescencia presenta episodios de disgeusia autolimitados (sabor metálico) de pocos minutos de duración 
sin sintomatología acompañante desencadenados, a veces, por el ejercicio físico.

EXPLORACIÓN

1ª valoración en urgencias: TA 110/60 mmHg, FC 114 lpm, SatO2 92%, afebril, glucemia capilar 110 mg/dl. 
Carótidas pulsátiles y palpables, sin ingurgitación venosa yugular. Auscultación cardiopulmonar sin alteracio-
nes. Pupilas medias reactivas. Afasia motora. Obedece órdenes sencillas con movilización de 4 extremidades. 
Signos meníngeos negativos. Reflejo plantar flexor. 2ª valoración (Medicina Intensiva): TA 95/60 mmHg, 
FC 110lpm, SatO2 89% (con reservorio), afebril. Dificultad ventilatoria, roncus abundantes. Glasgow 9 (GCS 
1-2-6). Pupilas medias fotorreactivas. Exploración limitada. 3ª valoración  (Neurología): TA 136/88 mmHg, 
FC 125 lpm, afebril. Versión oculocefálica hacia la derecha, mutismo, rigidez en las cuatro extremidades con 
postura en flexión de extremidades superiores.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Analítica (ingreso en Medicina Intensiva): hemograma y coagulación normales, creatinina
0.76 mg/dl, iones normales. Gasometría venosa: pH 7.19, pC02 61 mmHg, HCO3 18 mmol/L.
Analítica de control (ingreso en Neurología): sin cambios significativos.
Serologías, inmunología y tóxicos: negativos.
ECG: ritmo sinusal a 130 lpm, signos de hipertrofia septal.
Radiografía de tórax: no cardiomegalia. Velamiento de base izquierda en relación a atelectasia.
Punción lumbar: células: 11/µL leucocitos, 0/µL hematíes. Glucosa 65 mg/dl, proteínas 36 mg/dl, ADA 3.2 
U/l. PCR virus neurotropos y Listeria negativos. 
TC cerebro y angioTC de troncos supraaórticos: sin alteraciones.

NOELIA ÁLVAREZ MENA
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Punción lumbar de control: líquido claro, 3/µL leucocitos. Glucosa 72 mg/dl, lactato 21.9 mg/dl. Cultivo de 
bacterias negativo.
Electroencefalograma: status electro-clínico con mayor afectación temporal.
RM cerebral: en región temporoinsular derecha, foco de hiperintensidad de señal T2-T2 flair/hipointensidad 
T1, que no restringe la difusión, inespecífico (imagen 1).
SPECT cerebral ictal: hipercaptación del radiofármaco en ínsula derecha y temporal lateral ipsilateral (imá-
genes 3 y 4).
RM cerebral de control (difusión, protocolo epilepsia 3 Teslas): área de displasia focal temporooccipital 
derecha, hiperintensidad de señal de la sustancia blanca e imagen en banda hiperintensa T2 que se dirige a 
ventrículo (transmanto) (imagen 2).

DIAGNÓSTICOS

Epilepsia focal lesional en región insular-temporal derecha. Estado epiléptico.

TRATAMIENTO

Antiepilépticos (levetiracetam, lacosamida, fenitoína, ácido valproico); benzodiacepinas (diazepam, clonaze-
pam); metilprednisolona; aciclovir y amoxicilina/ácido clavulánico de forma empírica.

EVOLUCIÓN

A su llegada a Urgencias, el paciente presenta una crisis epiléptica generalizada refractaria a tratamiento 
farmacológico, de más de 30 minutos, por lo que se decide ingreso en Medicina Intensiva con necesidad 
de intubación orotraqueal. Tras estabilización clínica, 3 días después es trasladado a Neurología. El 5º día 
se encuentra bradipsíquico y con clonías en extremidad superior e inferior izquierda, por lo que se traslada 
nuevamente a cuidados intensivos añadiéndose aciclovir y metilprednisolona. Al 7º día, tras mejoría clínica, 
se traslada nuevamente a Neurología, retirándose aciclovir (PCR negativa para virus herpes) y se reintroduce 
la lacosamida. Al alta (día 11), persisten clonías intermitentes en 3º-5º dedos de mano izquierda, en probable 
relación a crisis parciales simples. La exploración neurológica intercrítica al alta es normal.

DISCUSIÓN

La displasia cortical focal es la malformación más común del desarrollo cortical, caracterizada por presentar 
epilepsias farmacorresistentes en infancia y adolescencia. Es la histopatología más frecuente en niños y la ter-
cera etiología más común en adultos sometidos a cirugía por epilepsia. Más del 60% de los pacientes presen-
tan crisis diarias. La localización precisa de la extensión del foco epileptógeno puede influir en los resultados 
quirúrgicos.
Durante la evaluación prequirúrgica, el estudio de la extensión del foco epileptógeno con al menos 2 pruebas 

Papel del spect cerebral de perfusión ictal en la localización del foco 
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de imagen ayudan a mantener en períodos libres de crisis alrededor del 75% de los pacientes con epilepsia 
refractaria debido a displasia cortical focal (1). Por ello, el SPECT cerebral posee un papel relevante en la lo-
calización prequirúgica del foco epileptógeno farmacorresistente con una sensibilidad de alrededor del 90% 
en fase ictal en casos de afectación temporal (a diferencia del SPECT cerebral interictal que disminuiría su 
sensibilidad hasta un 50-70%)(2), cuando la RM es negativa o no concluyente, o como prueba complementaria 
a la misma(3).

Agradecimientos especiales a: E. Martínez Velasco (Servicio de Neurología), M. Rodríguez Velasco (Servi-
cio de Radiodiagnóstico), M. Alonso Rodríguez (Servicio de Medicina Nuclear),
M.A. Ruíz Gómez (Servicio de Medicina Nuclear), C. Gamazo Laherrán (Servicio de Medicina Nuclear), B. 
Pérez López (Servicio de Medicina Nuclear), A. Sáinz Esteban (Servicio de Medicina Nuclear), M. J. Gonzá-
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IMÁGENES

IMAGEN 1: RM CEREBRAL SIN CONTRASTE (señal T2, corte coronal): foco hiperintenso en región 
temporoinsular derecha (flecha roja).

IMAGEN 2: RM CEREBRAL DE CONTROL (difusión, protocolo epilepsia 3 Teslas; corte coronal): displa-
sia focal temporooccipital derecha. Hiperintensidad de señal de la sustancia blanca e imagen en banda hiper-
intensa T2 que se dirige a ventrículo (flecha azul).

IMAGEN 3: SPECT CEREBRAL DE PERFUSIÓN EN FASE ICTAL (corte coronal):
hipercaptación del radiofármaco en ínsula derecha y región temporal lateral ipsilateral (flecha azul).

IMAGEN 4: IMAGEN HÍBRIDA (SPECT cerebral de perfusión ictal fusionado con RM, corte coronal): la 
lesión descrita en RM a nivel de ínsula y región temporal derechas coincide con área de hipercaptación del 
radiofármaco en dicha localización (flecha roja).

Papel del spect cerebral de perfusión ictal en la localización del foco 
epileptógeno en la epilepsia farmacorresistente: a propósito de un caso
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RESUMEN / ABSTRACT

Varón remitido por clínica y exploración física de disnea e insuficiencia cardiaca progresiva con edemas en 
extemidades inferiores que precisa ingreso en Cardiología para filiar etiología; durante anamnesis ausencia 
de clínica articular; en las exploraciones complementarias, hallazgo en analítica de positividad tanto en fac-
tor reumatoide como en los anticuerpos anti-péptido citrulinado; la radiografía de tórax  muestra hallazgos 
patológicos, que motivan realización de tomografía computarizada, resonancia magnética cardiaca y ecocar-
diograma, identificándose derrame pericárdico subagudo moderado, engrosamiento pericárdico secundario e 
infiltrados pulmonares pseudonodulares. Estos hallazgos (factor reumatoide y anticuerpos anti-péptido citru-
linado positivos), sin clínica poliarticular ni tiempo de evolución, no permiten el cumplimiento de los criterios 
diagnósticos de artritis reumatoide, tratándose inicialmente con colchicina y diuréticos. Desafortunadamente, 
el derrame pericárdico recidivó con clínica constrictiva en varias ocasiones, con adición de clínica poliarticu-
lar; fue necesaria una pericardiectomía para su tratamiento definitivo, procedimiento necesario en tan sólo el 
2,5% de los derrames pericárdicos recidivantes. Es en este momento cuando se establece el diagnóstico de ar-
tritis reumatoide, instaurándose tratamiento específico con corticoides y metotresxate. La evolución posterior 
fue favorable con buen control de la enfermedad y sin aparición de nueva sintomatología.

ANAMNESIS 

Varón de 66 años, sin alergias medicamentosas. Trabaja en el campo, en contacto con perros y gatos. Refiere 
disnea progresiva a moderados esfuerzos y ortopnea, con aumento de edemas previos en extremidades infe-
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riores, aumento de peso y disminución de la diuresis. No dolor torácico, no palpitaciones. Tos crónica de 6 
meses en relación a proceso infeccioso respiratorio pasado, valorada por Neumología sin patología pulmonar 
subyacente. 
No fiebre ni sudoración profusa. 
No antecedentes ni historia familiar de tuberculosis. 
No clínica articular.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Afebril. TA 140/88; FC 95 lpm; SO2 94%. Peso al ingreso: 89 Kg. 
Consciente, orientado, colaborador, eupneico, normohidratado, normocoloreado. No lesiones cutáneas. CyC: 
Ingurgitación yugular a 45 grados ++++. AP: crepitantes bilaterales en ambas bases pulmonares. AC: rítmico 
sin soplos. ABD: blando, depresible, no doloroso, peristaltismo conservado; hepatomegalia lisa de cuatro tra-
veses. EEII: edemas con fóvea hasta ambos muslos. No signos de trombosis venosa profunda.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

• Analítica: Leucocitos normales, VSG 10, PCR 11. Autoimnunidad: Anticuerpos ANA y ANCA negativos, 
factor reumatoide (FR) positivo, Anticuerpo anti-péptido citrulinado (anti-CCP) positivo >320 (> 3 veces el 
valor normal). 
• ECG: ritmo sinusal, onda T negativa en II, III, V4-V6.
• Radiografía de tórax: índice cardiotorácico ligeramente aumentado, infiltrados alveolares, pinzamiento de 
ambos senos costofrénicos.
• Ecocardiograma: Fracción de eyección 67%. Vena cava inferior dilatada (28mm) con variación respiratoria 
<50% (23mm). Derrame pericárdico circunferencial con aumento de ecogenicidad difuso en su interior y 
separación máxima 4 mm, que sugiere afectación pericárdica efusivo-constrictiva. Movimiento septal para-
dójico. (Figura 1)
• Fibrobroncoscopia: inflamación mucosa en lóbulo superior izquierdo; lavado broncoalveolar y baciloscopia 
negativa. Cultivo de micobacterias negativo.
• Tomografía computarizada tóraco-abdominal: infiltrados pseudonodulares pulmonares bilaterales, captación 
difusa y homogénea del pericardio, derrame pleural bilateral.
• Análisis de líquido pleural: compatible con trasudado. Cultivo negativo para bacterias y micobacterias. Ci-
tología negativa para células malignas.
• Resonancia magnética cardiaca: derrame pericárdico con captación de ambas hojas pericárdicas, de 5 mm de 
grosor y zonas parcheadas en parénquima pulmonar en relación con pleuropericarditis subaguda (Figura 2).

DIAGNÓSTICOS

1.   Derrame pericárdico con datos de afectación efusivo- constrictiva en contexto de pericarditis subaguda. 
2.   Fr y ac anti-ccp positivos sin criterios de artritis reumatoide
3.   Derrame pleural bilateral tipo trasudado secundario a insuficiencia cardiaca derecha

ÁNGELA MARÍA ARÉVALO PARDAL

50



TRATAMIENTO 

Tratamiento intensivo diurético endovenoso y posteriormente oral, con mejoría ecocardiográfica del derrame 
pericárdico y de los edemas, controlándose así la clínica de insuficiencia cardiaca. Tratamiento farmacológico 
de la pericarditis con colchicina 0,5mg/12h, y posteriormente con prednisona 25mg/24h, siendo dado de alta 
con peso de 79 Kg. 

EVOLUCIÓN

Aparición de nuevos episodios de pericarditis efusivo-constrictiva sintomática, precisando pericardiectomía 
interfrénica con buena evolución posterior. Desarrollo de clínica poliarticular de más de 6 semanas de evolu-
ción en carpo izquierdo, codos, rodillas, hombros y pies, con lesiones radiológicas asociadas. Es en este mo-
mento cuando, en base a criterios diagnósticos, se establece la artritis reaumatoide como etiología del proceso, 
iniciándose tratamiento específico con metotrexate y prednisona. 

DISCUSIÓN 

La artritis reumatoide es la artritis inflamatoria más común, afectando al 1% de la población, en la que se 
produce inflamación sinovial que acaba con la destrucción articular tanto de estructuras óseas como cartilagi-
nosas (1). Además de síntomas constitucionales, puede afectar estructuras extraarticulares. La afectación car-
diaca es poco común (menos del 10%); produce aumento del riesgo cardiovascular y fibrilación auricular, pero 
la afectación pericárdica ocurre sólo en el 10% de los pacientes, siendo extremadamente rara la necesidad de 
pericardiectomía por fracaso de la terapia farmacológica (2). Los criterios diagnósticos de artritis reumatoide 
propuestos en 2010 (ACR/EULAR 2010) incluyeron la positividad de los anticuerpos anti-CCP con/sin factor 
reumatoide positivo como criterio diagnóstico, variando la puntuación del mismo en función de los valores 
de laboratorio (3); dichos anticuerpos poseen una alta especificidad (95-98%), aparecen de manera temprana, 
incluso previamente al desarrollo de la clínica articular y/o extraarticular, y aquellos pacientes con anti-CCP 
elevados presentan un curso más agresivo de la enfermedad (4). 
Ante un paciente con clínica de insuficiencia cardiaca y hallazgo durante estudio de pericarditis efusivo-
constrictiva, una anamnesis dirigida en busca de clínica típica y secuencia temporal, en conjunto con la deter-
minación de la autoinmunidad anteriormente descrita, puede ayudarnos en el diagnóstico diferencial, evitando 
retrasos tanto en el diagnóstico como en el inicio de la  terapéutica específica para esta patología.
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IMÁGENES:

Figura 1: Ecocardiograma: Movimiento septal paradójico (asterisco); derrame circunferencial hiperecogénico (flecha)

Figura 2: Resonancia magnética cardiaca: engrosamiento pericárdico (flechas), derrame pleural bilateral (a) e imagen 
pseudonodular pulmonar (b)
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RESUMEN / ABSTRACT

Anamnesis: varón de 19 años con síndrome de Wolff-Parkinson-White (WPW) pendiente de ablación de vía 
accesoria (Vacc). Presenta parada cardio-respiratoria (PCR) mientras realizaba actividad física, presenciado 
por un testigo, quien inicia maniobras de reanimación cardiopulmonar (RCP); a la llegada del 112 se eviden-
cia fibrilación ventricular e inician maniobras de RCP avanzada. A su ingreso se encuentra en situación de 
coma, intubado sin mejoría neurológica a pesar de administración de Flumazenilo, pupilas mióticas reactivas 
a la luz. Exploración cardiopulmonar sin hallazgos patológicos relevantes.
Pruebas complementarias: en el electrocardiograma (ECG) post PCR presenta ritmo sinusal con datos de 
preexcitación (PR corto y onda delta) sugerente de Vacc de localización lateral izquierda. En ECG post abla-
ción de Vacc se evidencia ritmo sinusal sin datos de preexcitación y sin alteraciones de la repolarización.
En la analítica inicial destaca aumento de creatinina con normalización progresiva al alta, sin aumento de 
marcadores de daño miocárdico ni de reactantes de fase aguda sugerentes de infección. Hemograma e iones 
séricos dentro de la normalidad. Se realizó TC cerebral y de aorta, que descarta hallazgos patológicos relevan-
tes, salvo agenesia renal izquierda y riñón derecho con hiperplasia compensadora. El ecocardiograma mues-
tra función biventricular conservada, sin cardiopatía estructural. La resonancia magnética cardiaca muestra 
anomalías menores de la arquitectura con leve dilatación y función límite de ventrículo izquierdo, sin otros 
hallazgos patológicos significativos. 
Diagnóstico: Síndrome de Wolff-Parkinson-White de alto riesgo con muerte súbita por fibrilación ventricular. 
Ablación efectiva de vía accesoria lateral izquierda.
Taquicardia intranodal tratada mediante ablación efectiva de la vía lenta del nodo aurículo-ventricular.
Neumonía basal derecha resuelta.
Tratamiento: sin necesidad de tratamiento farmacológico adicional.
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Evolución: por mala respuesta neurológica se inició protocolo de Hipotermia y Amoxicilina/ácido clavulá-
nico por neumonía basal derecha por broncoaspiración, con buena evolución clínica. Con el paciente estable 
y extubado, se realizó estudio electrofisiológico (EEF), con diagnóstico de Vacc lateral izquierda tratada con 
ablación con criterios de efectividad, se realiza un segundo procedimiento por persistencia de taquicardia de 
QRS estrecho y se diagnostica taquicardia intranodal, por lo que se realiza ablación selectiva de la vía lenta 
nodal, con criterios de efectividad. El paciente es dado de alta, sin nuevos episodios arrítmicos en la telemetría 
y sin evidencia de Vacc.
Discusión: los pacientes con WPW son tratados por arritmias sintomáticas, a veces extendido a pacientes asin-
tomáticos con caracterírticas de alto riesgo para muerte súbita. A los pacientes con preexcitación persistente en 
el ECG basal, ergometría y Holter ambulatoria, se recomienda EEF y si se evidencia las siguientes caracterís-
ticas: Vacc múltiples, inducción de taquicardia reentrante o fibrilación auricular, periodo RR más corto <250 
mseg, periodo refractario de la Vacc <240 mseg, en estos casos está indicada la ablación con catéter de la Vacc.

ANAMNESIS 

Paciente varón de 19 años de edad, sin alergias medicamentosas con antecedentes personales de síndrome de 
Wolff-Parkinson-White pendiente de ablación de vía accesoria (Vacc). Monorreno derecho por nefrectomía 
izquierda por reflujo vesicoureteral grado V e intervenido de vólvulo intestinal.
Paciente presenta parada cardio-respiratoria (PCR) mientras realizaba actividad física con traumatismo leve y 
herida punzocortante en región ciliar izquierda, atendido inicialmente por un testigo, quien inicia maniobras 
de reanimación cardiopulmonar (RCP) básica y activa sistema de emergencias sanitarias; al llegar el 112 obje-
tivan en monitor fibrilación ventricular (Figura 1A) e inician maniobras de RCP avanzada con varias descargas 
eléctricas e intubación orotraqueal con sedoanalgesia con Midazolam y Succinilcolina, tiempo aproximado de 
PCR de 10 minutos. Posteriormente es trasladado a nuestro centro. 

EXPLORACIÓN FÍSICA

Exploración cardiopulmonar sin hallazgos patológicos relevantes. Neurológicamente se encuentra en situa-
ción de coma (escala de Glasgow de 6 más tubo) a pesar de antídoto con Flumazenilo, pupilas mióticas y 
reactivas a la luz, sin otros hallazgos relevantes.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Electrocardiograma (ECG): post PCR: ritmo sinusal con pre-excitación (PR corto, onda delta positiva en V1-
V2, II, III y aVF y negativa en aVL) sugerente de vía accesoria de localización lateral izquierda (Figura 1B). 
Al alta, post ablación de vía accesoria: ritmo sinusal sin datos de pre-excitación (PR normal, sin onda delta), 
sin alteraciones de la repolarización.
En la analítica destaca aumento incial de creatinina que mejora progresivamente hasta normalizarse al alta, sin 
aumento de marcadores de daño miocárdico (Troponina) ni de reactantes de fase aguda que indiquen infec-
ción. Al ingreso: hemoglobina 15 g/dl, leucocitos 5,89x10e3/ul, plaquetas 398x10e3/ul, creatinina 1,31 mg/dl, 
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magnesio 2,4 mg/dl, potasio 4 mEq/L, sodio 144 mEq/L.
Tomografía computarizada (TC) cerebral sin signos de isquemia, hemorragia o lesiones ocupantes de isque-
mia.
TC de aorta abdominal sin evidencia de alteraciones significativas, salvo agenesia renal izquierda con riñon 
derecho con hiperplasia compensadora.
Resonancia magnética cardiaca muestra dilatación leve de ventrículo izquierdo con función en el límite bajo 
de la normalidad, con anomalías menores de la arquitectura. Sin datos de fibrosis miocárdica, nacimiento nor-
mal de las arterias coronarias. Resto de hallazgos dentro de la normalidad.
Ecocardiograma transtorácico muestra dimensiones normales de las cavidades cardiacas, con función biven-
tricular conservada, sin hallazgos patológicos relevantes.  

DIAGNÓSTICOS

Síndrome de wolff-parkinson-white (wpw) de alto riesgo. Muerte súbita por fibrilación ventricular. Vía acce-
soria lateral izquierda. Ablación con catéter con criterios de efectividad.
Taquicardia intranodal tratada mediante ablación de vía lenta del nodo aurículo ventricular. 
Neumonía por broncoaspiración tratada. 

TRATAMIENTO

Tratamiento de vía accesoria lateral izquierda y taquicardia intranodal mediante ablación por radiofrecuencia, 
sin necesidad de tratamiento farmacológico adicional.
Tratamiento hospitalario efectivo de neumonía por broncoaspiración con Amoxicilina/ácido clavulánico.

EVOLUCIÓN

El paciente ingresa en situación de coma y con intubación orotraqueal sin respuesta neurológica a pesar de 
revertir sedación con Flumazenilo, por lo que se inicia protocolo de Hipotermia (temperatura objetivo 33ºC 
durante 24 horas) para protección neurológica, con recuperación neurológica al alcanzar la normotermia y 
retirar sedoanalgesia con Propofol, Fentanilo y Atracurio. Intercurrente presenta neumonía basal derecha por 
broncoaspiración tratada de manera empírica con Amoxicilina/ácido clavulánico intravenoso durante 14 días, 
con buena respuesta anlítica y clínica. Cuando el paciente se encuentra estable y extubado, se realiza estudio 
electrofisiológico (EEF) con introducción a través de vena femoral de tres catéteres en His, seno coronario 
(SC) y ventrículo derecho (VD). Con estimulación programada se logra inducir taquicardia ortodrómica (con-
ducción anterógrada por sistema específico de conducción y retrógrada por la Vacc) con conducción ventrí-
culo-auricular (V-A) excéntrica (activación auricular más precoz a nivel de SC medio), durante taquicardia 
además presenta aparición de bloqueo de rama izquierda con alargamiento de la conducción V-A (Figura 2A), 
estás dos últimas indicativas de Vacc izquierda. Se introduce catéter de ablación a través de arteria femoral y 
acceso retroaórtico en ventrículo izquierdo, se mapea Vacc y se localiza a nivel posterior de anillo mitral, rea-
lizándose aplicaciones de radiofrecuencia (RF) no efectivas, por lo que decide introducir catéter de ablación 
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en aurícula izquierda a través de acceso transeptal guíado por fluoroscopia, sin complicaciones, para mapeo 
de anillo mitral, realizando aplicaciones de RF en zonas de mayor precocidad V-A, consiguiendo ablación de 
la Vacc con desaparición de la preexcitación (Figura 2B). Al finalizar el procedimiento se sigue induciendo 
taquicardia regular de QRS estrecho, con activación auricular concéntrica (activación auricular más precoz a 
nivel del Haz de His), por lo que se decide realizar un segundo procedimiento, sin preexcitación en el ECG 
basal, evidenciando doble fisiología nodal (presencia de vía lenta y rápida del nodo A-V) con inducción de 
taquicardia intranodal sin evidencia de Vacc, por lo que se realiza ablación selectiva de la vía lenta del nodo 
A-V con criterios de efectividad. Posteriormente el paciente ha permanecido sin eventos arrítmicos durante su 
estancia hospitalaria, siendo dado de alta.      

DISCUSIÓN

Los pacientes con síndrome de WPW usualmente son tratados por arritmias sintomáticas, a veces extendido a 
pacientes asintomáticos con características de “alto riesgo” de muerte súbita. Las opciones terapéuticas inclu-
yen medidas no farmacológicas (ablación con catéter de Vacc) , así como farmacológicas. Se prefiere agentes 
antiarrítmicos para tratamiento de la fase aguda , mientras ablación con catéter para prevención a largo plazo de 
arritmias recurrentes (1). Los dos grandes tipos de arritmia en personas con Vacc incluye, taquicardia ortodró-
mica (conducción anterógrada A-V por sistema específico de conducción) y antidrómica (conducción anteró-
grada A-V por Vacc). En pacientes con Vacc capaz de conducción anterógrada A-V y que desarrolan fibrilación 
auricular , debido a que la Vacc tiene un periodo refractario más corto que el nodo A-V, la frecuencia ventricular 
puede ser rápida si la conducción A-V ocurre preferentemente por la Vacc, por lo que se debe evitar fármacos 
que bloquean el nodo (Adenosina, calcioantagonista, betabloqueante, Amiodarona y Digoxina). Para pacientes 
hemodinámicamente inestables se recomienda cardioversión eléctrica (2). En pacientes asintomáticos, si se 
observa preexcitación (presencia de PR corto y onda delta) intermitente o pérdida de preexcitación en el ECG 
basal, ergometría o Holter ambulatorio de 24 a 48 horas, se considera característica de bajo riesgo para muerte 
súbita, en estos paciente se recomienda seguimiento clínico ambulatorio. Si presenta persistencia de la preex-
citación en estas pruebas, se recomienda EEF y si se evidencia las siguientes características: múltiples Vacc, 
inducción de taquicardia reentrante o fibrilación auricular, intervalo RR más corto <250 milisegundos, periodo 
refractario de la Vacc <240 milisegundos; en estos casos se recomienda ablación con catéter de la Vacc (3).
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IMÁGENES

Imagen1:(A) registro electrocardiográfico (ECG) durante la parada cardio-respiratoria en fibrilación ventricular. (B) 
ECG basal, se aprecia preexcitación con PR corto y onda delta (flechas rojas) sugerente de vía accesoria lateral izquierda. 

Imagen2: registros intracavitarios durante el estudio electrofisiológico: se muestra en la parte superior derivaciones del 
ECG (blanco) y registros intracavitarios de catéter de ablación (Map, azul), Haz de His (His, amarillo), seno coronario 
(SC, verde) y ventrículo derecho (VD, rojo). (A) a partir del quinto complejo QRS se evidencia aparición de bloqueo de 
rama izquierda y prolongación de la conducción V-A (la segunda línea azul en SC 5-6 es más prolongada que la prime-
ra), ante la aparición de BRI y prolongación de la conducción V-A, es sugerente de vía accesoria ipsilateral al bloqueo 
de rama. (B) registro durante aplicación de radiofrecuencia, se observa onda delta (preexcitación) en los tres primeros 
complejos y en los siguientes se ve la desaparición de la onda delta, señalado con las flechas rojas y en SC 9-10, se señala 
con a (potencial auricular) y v (potencial ventricular), se ve la separación de a y v a partir del cuarto QRS, que coincide 
con la desaparición de la onda delta, indicando la eficacia de la ablación con catéter de la vía accesoria lateral izquierda. 
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RESUMEN / ABSTRACT

Presentamos el caso de un varón de 41 años, sin hábitos tóxicos ni antecedentes médicos de interés que pre-
senta una neumonía adquirida en la comunidad grave complicada con pericarditis purulenta, tamponamiento 
cardiaco y empiema pleural. 
Se inicia antibioterapia empírica y se realiza pericardiocentésis y colocación de drenaje endotorácico, presen-
tando el pacienye mejoría clínica progresiva. 
La pericarditis purulenta constituye una patología rara en la actualidad, que presenta un pronóstico nefasto si 
no se realiza un diagnóstico y tratamiento de forma precoz.

ANAMNESIS 

Paciente que acude a su MAP refiriendo mal estado general, con mialgias, tos no productiva y sensación dis-
térmica sin fiebre termometrada desde hacía 10 días, por lo que se pautan antitérmicos. 
Ante persistencia de sintomatología, acude de nuevo a su MAP, presentando además dolor torácico derecho 
de características pleuríticas, por lo que se realiza radiografía de tórax. 
Ante la sospecha de neumonía, se deriva a Urgencias, solicitando interconsulta a Neumología para una valo-
ración. 
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EXPLORACIÓN FÍSICA

Paciente consciente, orientado y colaborador, taquicárdico, palidez mucocutánea, con sudoración profusa. Ta-
quipneico en reposo con VMK al 50%, manteniendo saturaciones de 97%. En la auscultación cardiopulmonar 
ruidos cardiacos rítmicos, sin soplos ni roce pericárdico, murmullo vesicular abolido en base derecha.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

A. Analítica urgencias: Leucocitos 23520/μl (neutrófilos 88%), creatinina 1.28 mg/dl, sodio131 mEq/l, 
PCR 136.3 mg/l, proBNP 1200 pg/mL, troponina Ths 13.08 pg/mL, procalcitonina 3.86 ng/mL

B. Ecografia torácica: Ecografía torácica en pared posterior de hemitórax izquierdo, sin alteraciones. 
Ecografía torácica en pared posterior de hemitórax derecho sin apreciar presencia de imágenes com-
patibles con derrame pleural. Realizando ecografía en pared anterior de hemitórax derecho se aprecia 
imagen ecográfica compatible con cámara anecoica y aire en su interior. Diafragma derecho parético.  

C. Ecocardiograma transtorácico: derrame pericárdico severo circunferencial, máximo de 27 mm en pa-
red del ventrículo derecho a nivel subcostal, sin datos de taponamiento.

D. AngioTC pulmonar (Imagen 1): Derrame pericárdico de 3 cm de grosor, con hipercaptación del pe-
ricardio, valorar posible pericarditis. Derrame pleural derecho con tenue hipercaptación pleural, así 
como área de condensación basal con broncograma aéreo.  Múltiples parcheados de aumento de den-
sidad en el resto del pulmón derecho, fundamentalmente LM. Como primera posibilidad los hallazgos 
son sugestivos de proceso infeccioso con bronconeumonía y empiema y pericarditis asociados.

E. Líquido pericárdico: aspecto turbio, leucocitos 17702/μL (PMN 97%), LDH 940 U/L, proteínas 4.9 g/
dl, glucosa 0.10mg/dl.

F. Liquido pleural: aspecto amarillo, leucocitos 162412 /μL (PMN 62%), LDH 16748 U/L, proteínas 4.6 
g/dl, glucosa 1.4 mg/dl, pH 6.7 

G. Microbiología: cultivo de líquido pleural positivo para Streptococo pneumoniae. Cultivo de líquido 
pericárdico: S. epidermidis. 

H. Ecografia diafragmática: Correcta movilización de ambos diafragmas.

DIAGNÓSTICOS

•	 Neumonía adquirida en la comunidad bilobar (lóbulo inferior derecho + lóbulo medio) por S. pneu-
moniae 

•	 Pericarditis aguda purulenta con derrame pericárdico severo y datos de taponamiento cardiaco. 

•	 Empiema pleural
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TRATAMIENTO 

Se realizó tratamiento antibiótico intravenoso con Amoxicilina-Clavulánico 2g-200mg/8h, analgesia, profi-
laxis antitrombótica y profilaxis de úlcera por estrés. Se añadió a través del drenaje Urokinasa (100.000 UI 
/50 cc SSF) / 8h.

EVOLUCIÓN

Durante su estancia en Urgencias se valora de nuevo la radiografía de tórax, visualizando además de la con-
solidación basal derecha, cardiomegalia, por lo que se decide realización de ecografía torácica (prueba B) y 
ecocardiograma básico apical 4 cámaras. Ante sospecha de derrame pericárdico, se contacta con Cardiología 
de guardia para realización de ecocardiograma (prueba C) y se solicita angioTAC pulmonar (prueba D). 
Una vez confirmado el diagnóstico de derrame pericárdico severo, sin datos de tamponamiento en ese momen-
to, se contacta con Medicina Intensiva, decidiendo ingreso en su servicio.
A pesar de inicio de antibioterapia empírica, el paciente presenta empeoramiento clínico progresivo en las 
horas siguientes con datos de hipotensión. Se realiza nuevamente un ecocardiograma en el que se visualizan 
signos de tamponamiento, por lo que se decide colocación de drenaje pericárdico, extrayendo de más de 500 
cc en las primeras 24 horas.
Ante la presencia de derrame pleural derecho complicado, se coloca guiado por ecografía un drenaje endo-
torácico iniciándose tratamiento con uroquinasa intrapleural tras los resultados del análisis de éste y dado el 
aspecto purulento de éste.
El paciente presenta mejoría clínica progresiva, con disminución del derrame pericárdico y pleural en los 
sucesivos controles con ecocardiograma y TAC torácico, manteniéndose hemodinámicamente estable, con 
parámetros analíticos de infección en descenso, por lo que se decide traslado a planta de Neumología para 
continuación de tratamiento.

DISCUSIÓN 

Aunque están descritas varias causas de pericarditis aguda, en nuestro medio la idiopática representa la etio-
logía más frecuente en los pacientes ambulatorios, siendo causas infrecuentes de derrame pericárdico la peri-
carditis purulenta o la tuberculosa. [1,2]
La pericarditis purulenta es una patología rara en adultos, teniendo un pronóstico fatal si no se realiza un 
diagnóstico y tratamiento antibiótico precoz. Suele presentarse como complicación de un proceso infeccioso 
localizado en otra región del organismo. El microorganismo aislado con más frecuencia es el S. pneumoniae, 
produciéndose habitualmente por propagación directa de un foco intratorácico. [3,4]
Las manifestaciones clínicas más frecuentes de la pericarditis purulenta son fiebre alta, taquicardia, tos y dolor 
torácico. La duración de la sintomatología antes de precisar hospitalización varia de 3 a 10 días, según las 
series. La fiebre suele aparecer en todos los pacientes, presentando el 35-45% de ellos roce pericárdico en la 
auscultación cardiaca. La incidencia de tamponamiento cardiaco en estos pacientes varía de 42 a 77% y en su 
diagnóstico es fundamental la ecocardiografía y el TAC. [3,4]  
Los pilares del tratamiento son el drenaje pericárdico y la terapia antimicrobiana que dependerá de varios 
factores que incluyen si existe un foco infeccioso en otra región del organismo, origen nosocomial o en la 
comunidad, inmunosupresión o ciclo antibiótico previo. [5]
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A pesar del tratamiento, la pericarditis purulenta representa una enfermedad muy grave, con una mortalidad 
que varía del 20 al 30%. [3,4]
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Imagen 1 . AngioTC pulmonar 
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ABSTRACT

Anamnesis: Varón de 23 años con antecedente de sufrimiento fetal en parto distócico. Desarrollo psicomotor 
normal, malos resultados académicos, consumo de cannabis. A los 18 años es diagnosticado de Esquizofre-
nia. Hallazgo incidental en TAC cerebral de un quiste porencefálico no detectado previamente (no se habían 
realizado pruebas de imagen). 
Exploración física: 

- Cardiaca, pulmonar, abdominal y neurológica normal. 

- Psicopatológica: Vida normalizada, mantenimiento de rutinas. Embotamiento afectivo, lenguaje po-
bre, monótono. Discurso coherente en forma. Ideación autorreferencial no estructurada. Deterioro 
de funciones cognitivas propias de su retraso, así como un enlentecimiento tanto a nivel motor como 
mental.

Pruebas complementarias: 
- TAC de cerebro sin contraste: En la corona radiada y centro semioval izquierdo se identifica una lesión 

de densidad líquido y morfología ovalada (32x20x18) compatible con quiste porencefálico congénito 
que comunica con la celda ventricular izquierda.

Diagnósticos: F20.9 Esquizofrenia (295.90) 
Tratamiento: Paliperidona 75 mg inyectable mensual 
Evolución: Mejoría con neuroléptico depot, sin recuperación completa. Se insiste en necesidad abandono del 
consumo de tóxicos. Persiste limitación cognitiva propia de su retraso mental. 
Discusión: El interés del caso radica en que el quiste porencefálico tuviera una relación causal con la esqui-
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zofrenia, algo que no puede demostrarse, puesto que en el paciente aparecen otros factores de riesgo para la 
misma, como son los factores perinatales y tóxicos. Por otro lado, podríamos plantear o hacer el diagnóstico 
diferencial entre una enfermedad como la esquizofrenia, o una psicosis propia del retraso mental, en la que sí 
se ha demostrado la relación causal del quiste (quiste-retraso). 

ANAMNESIS 

Se trata de un varón de 23 años, procedente de Ámerica Latina, soltero, que reside con sus padres en España 
desde hace unos 3 años. Nacido de un parto distócico, con sufrimiento fetal, según consta en informes. El em-
barazo fue normal. Los padres refieren desarrollo psicomotor normal posterior, con malos resultados académi-
cos, por lo que abandonó estudios hacia los 15 años de edad. Refieren que hacia los 17 años de edad presenta 
alteración del comportamiento, con retraimiento social, ideas autorreferenciales escasamente estructuradas, 
sin aparición de alucinaciones auditivas en sentido estricto. El paciente reconoce consumo de cannabis que 
los padres desconocen. Presentó varios ingresos en su país de origen por dichas alteraciones. A los 18 años 
es diagnosticado en consulta de Psiquiatría de Esquizofrenia. Se describe como hallazgo incidental en TAC 
cerebral la existencia de un quiste porencefálico no detectado previamente (no se habían realizado pruebas de 
imagen). 

EXPLORACIÓN FÍSICA

-  Cardiaca, pulmonar, abdominal, neurológica normales. Sin otros hallazgos de interés.
- Psicopatológica: Vida normalizada con mantenimiento de rutinas. Apatía. Abulia. Embotamiento afectivo, 
con lenguaje pobre, monótono. Discurso que mantiene coherencia en forma. Mantiene ideación autorreferen-
cial no estructurada, que impresiona más bien como una vaga sensación de que lo que sucede alrededor del 
paciente tiene relación con él. Deterioro de funciones cognitivas propias de su retraso, así como un enlenteci-
miento tanto a nivel motor como mental. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- TAC de cerebro sin contraste: En la corona radiada y centro semioval izquierdo se identifica una lesión 
de densidad líquido y morfología ovalada (32x20x18) compatible con quiste porencefálico congénito 
que comunica con la celda ventricular izquierda. 

- Analítica marzo 2019: Hemograma normal, bioquímica con alteración del ácido úrico 10.3 (3.4-7.0) y 
GPT 55 UI/L (0.0-41.0), hormonas TSH y T4 libre normal, Prolactina 54 ng/ml (4.04-15.2).

DIAGNÓSTICOS

F20.9 Esquizofrenia (295.90).
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TRATAMIENTO 

Paliperidona 75 mg inyectable mensual

EVOLUCIÓN

Con la introducción del neuroléptico depot la clínica del paciente ha mejorado, sin haber existido la recu-
peración completa. No obstante, se insiste al paciente en la necesidad de abandono del consumo de tóxicos. 
Persiste la limitación cognitiva propia de su retraso mental, con escasa capacidad asociativa. 

DISCUSIÓN 

La porencefalia (1) es un trastorno infrecuente del sistema nerviso cental. Se define como un defecto congénito 
de cierre del tubo neural que se extiende desde la superficie del hemisferio cerebral al ventrículo subyacente. 
Esta relacionado con accidentes vasculares (2) intrauterinos, hipoxia neonatal y enfermedad hipertensiva del 
embarazo. Tras los hallazgos de nuestro caso clínico realizamos una revisión bibliográfica (3) de la posible 
relación entre esquizofrenia y porencefalia, no habiéndose encontrado casos que reúnan ambas situaciones 
clínica y radiológicas. 

El interés del caso radica en que el quiste porencefálico tuviera una relación causal con la esquizofrenia, algo 
que no puede demostrarse puesto que en el paciente aparecen otros factores de riesgo para la misma, bien co-
nocidos, como son los factores perinatales y tóxicos. Por otro lado, podríamos plantear o hacer el diagnóstico 
diferencial entre una enfermedad como la esquizofrenia, o una psicosis propia del retraso mental, que sí que 
se ha demostrado como relación causal el quiste (quiste-retraso). Ante la persistencia del consumo, incluso, 
se podría haber mantenido el diagnóstico de trastorno psicótico no especificado (dado que el paciente no ha 
presentado síntomas de primer rango de esquizofrenia, de Schneider)
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IMÁGENES

Imagen 1: Qusite porencefálico
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ABSTRACT

Mujer de 70 años sin antecedentes dermatológicos de interés acude a nuestra consulta por presentar lesión en 
labio inferior de 15 días de evolución de  rápido crecimiento sin traumatismo previo. A la exploración se ob-
serva tumoración excrecente, marronacea, queratósica y base más eritematosa, sangrante  y de aspecto friable 
en tercio izquierdo de labio inferior con dudosa infiltración a la palpación. 
No adenopatías. 
Clínicamente y por la evolución sugería un queratoacantoma que precisaba descartar transformación en carci-
noma epidermoide. Se realizó exéresis en V - bloque de la lesión  con cierre directo del defecto. El resultado 
anatomopatológico fue informado como “ hemangioma capilar lobular” sobre queratosis actínica con atipia 
de grado leve. 
Actualmente  la paciente ha acudido a revisiones sin recidiva de la lesión y con un buen aspecto de la cicatriz. 
El diagnóstico diferencial de las lesiones en labio es muy diverso, encontrando tumoraciones tanto benignas 
como malignas o  patología de origen infeccioso, por lo que es muy importante  realizar un diagnóstico co-
rrecto. 
El granuloma piogénico también denominado botriomaticoma o granuloma telangiectásico es una prolifera-
ción reactiva benigna de origen vascular que afecta predominanamente a jóvenes de ambos sexos y es  relati-
vamente frecuente. 
Clínicamente se manifiesta como una tumoración papulosa, eritematosa, de superficie uniforme o irregular. 
Es característico que sangre con facilidad. 
Afecta predominantemente a manos, labios y parte alta del tronco y suele tener un antecedente de trauma 
previo.
En cuanto al tratamiento existen multitud de opciones terapéuticas: exéresis quirúrgica,  crioterapia, corticoi-
des intralesionales, láser de Nd- Yag. o laser ablativo.
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ANAMNESIS 

Mujer de 70 años, sin alergias medicamentosas conocidas y con antecedentes personales de dislipemia en 
tratamiento con ezetimiba, gammampatía monoclonal  IgG kappa y cáncer mama izquierda. Entre los ante-
cedentes familiares, tan solo destacaba cáncer cutáneo no melanoma. Acude a nuestra consulta por presentar 
lesión en labio inferior de 15 días de evolución  de muy rápido crecimiento. No fiebre. No refería lesión ni 
traumatismo previo.

EXPLORACIÓN FÍSICA

A la exploración se observa tumoración excrecente corniforme, marronacea, de superficie queratósica de  4,2 
cm de altura  y base más eritematosa, sangrante  y de aspecto friable de 0.7 cm de diámetro en tercio izquierdo 
de labio inferior. Dudosa infiltración a la palpación de la base.( Imagen 1) .
No se palpaban adenopatías

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Clínicamente y por la evolución sugería un queratoacantoma que precisaba descartar transformación en carci-
noma epidermoide. Se realizó exérsis en V - bloque de la lesión  con cierre directo del defecto

DIAGNÓSTICOS

El resultado anatomopatológico, para nuestra sorpresa, fue informado como “ hemangioma capilar lobular ( 
granuloma piogénico ) sobre queratosis actínica con atipia de grado leve ( Imagen 2)

TRATAMIENTO 

Tras exéresis quirúrgica para analizar la naturaleza de la lesión, no precisó de tratamiento complementario

EVOLUCIÓN

Actualmente, la paciente ha acudido a revisiones sin recidiva de la lesión y con un buen aspecto de la cicatriz.

DISCUSIÓN 

El granuloma piogénico (GP) también denominado botriomaticoma o granuloma telangiectásico, es una pro-
liferación reactiva benigna de origen vascular, que afecta predominanamente a jóvenes de ambos sexos y es  
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relativamente frecuente.(1)
Clínicamente se manifiesta como una tumoración papulosa o  sesil, eritemato- violacea, de superficie unifor-
me o irregular y en ocasiones hiperqueratósica, cuyo tamaño varía de pocos mm hasta 5 cm. Es característico 
que sangre con facilidad. Afecta predominantemente a manos, labios y parte alta del tronco y suele tener un 
antecedente de trauma previo.
En cuanto al tratamiento, existen multitud de opciones terapéuticas:  exéresis quirúrgica,  crioterapia, corticoi-
des intralesionales, láser de Nd- Yag. Laser ablativo tipo C02 o Erbio. Recientemente se han visto resultados 
esperanzadores con láser de colorante pulsado (2) y en dermatología pediátrica, el uso de timolol tópico tam-
bién ha resultado eficaz(3) Otro modalidad terapéutica alternativa utilizada ha sido la membrana de fibrina 
rica en plaquetas.(4)
Destacamos en nuestro caso la presentación clínica tan llamativa  del granuloma piogénico en labio  que indu-
jo a error con un queratoacantoma (5) porque, como hemos visto, no todo es lo que parece.
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IMÁGENES

Imagen 1: Tumoración excrecente en labio inferior

Imagen 2: Histología granuloma piogénico
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ABSTRACT

Recién nacido a término. Ingreso al nacimiento en Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales por dificultad 
respiratoria con necesidad de ventilación no invasiva. En la exploración física destaca hiperexcitabilidad y 
temblor que persiste a los 5 días de vida a pesar de mejoría del cuadro general. Se realiza ecografía transfon-
tanelar con  evidencia de escasa diferenciación cortico-subcortical motivo por el cual se amplían estudios con 
resonancia magnética cerebral con el hallazgo de sangrado infratentorial y trombosis a nivel del seno trans-
verso izquierdo. 
Se instaura tratamiento con heparina no fraccionada en perfusión durante 7 días y posteriormente con heparina 
de bajo peso molecular completando un total de 4 meses de tratamiento ambulatorio. Tras finalizar el trata-
miento, repermeabilización completa del seno transverso y desaparición del sangrado.
En el periodo neonatal el riesgo de eventos protrombóticos es 40 veces superior, debido a las alteraciones 
en los parámetros de coagulación y a los factores de riesgo pre, peri y post natales. La trombosis de senos 
venosos neonatal en un 30% de los casos cursa de manera asintomática, por lo que se cree que es una entidad 
infradiagnosticada (1). Mediante la ecografía transfontanelar pueden observarse signos indirectos sugestivos, 
pero la confirmación se realiza mediante angioresonancia magnética. En cuanto a los criterios de tratamiento, 
no existe un consenso, por lo que la mayoría de los centros se basan en su propia experiencia a la hora de 
manejar a estos pacientes (2, 3).

ANAMNESIS 

Recién nacido de 40 semanas de edad gestacional. Madre de 28 años, obesa, con diabetes gestacional tratada 
con dieta. Padre de 30 años, sano. Sin antecedentes familiares de interés. Cesárea urgente por registro car-
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diotocográfico con escasa variabilidad. pH cordón 7.09/7.18. Al nacimiento precisa reanimación tipo 3 (FiO2 
30%), persistiendo necesidad de ventilación con CPAP (EPAP 5 cmH2O, FiO2 30%) por distres respiratorio, 
motivo por el cual ingresa en Unidad de Cuidados Intensivos Neonatal. Test de Apgar 2/5/9 al minuto de vida, 
5 minutos y 10 minutos respectivamente. Somatometría: peso: 4.165gr (Pc 97), talla: 53cm (Pc 90), perímetro 
cefálico: 36,5cm (Pc 90).
Precisa optimización de ventilación, con modalidad BiPAP (PIP 20cmH20 y FiO2 35%) con evolución fa-
vorable permitiendo retirada del soporte a los 3 dias. En la analítica sanguínea se evidencia trombopenia de 
63.000/mm3, con descenso a 44.000/mm3 a las 12 horas de vida, precisando transfusión de plaquetas y  coa-
gulopatía que se corrige con transfusión de plasma. A pesar de la adecuada evolución general del paciente, 
a la exploración física presenta marcado estado de hiperexcitabilidad e hiperalerta por lo que se monitoriza 
con electroencefalograma integrado por amplitus que muestra un patrón continuo sin crisis, con ciclos sueño-
vigilia incipientes. Se decide completar estudio, dada la persistencia de estado neurológico alterado, con eco-
grafía transfontanelar presentando escasa diferenciación cortico-subcortical, por lo que se solicita resonancia 
magnética cerebral, con el hallazgo de un trombo a nivel del seno transverso izquierdo.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Aceptable estado general. Adecuada coloración. Pulsos bilaterales simétricos y palpables. No exantemas cu-
táneos ni petequias. No adenomegalias palpables. No dismorfias. Clavículas íntegras. Fontanela anterior nor-
motensa. Auscultación cardíaca: rítmica, sin soplos audibles. FC: 160 lpm. Auscultación respiratoria: buena 
entrada de aire bilateral, con ausencia de ruidos sobreañadidos, sin signos de dificultad respiratoria. FR: 60 
rpm. SaO2 95% con FiO2 35%. Abdomen: globuloso, blando, depresible, no impresiona doloroso a la palpa-
ción, no masas ni megalias palpables, sin signos de irritación peritoneal. Neurológico: estado de hiperalerta. 
Apertura ocular espontánea. No asimetrías faciales. Marcada hiperexcitabilidad que se acentúa con la mani-
pulación. Adecuado tono y actitud de las extremidades. No clonus. Reflejos primarios presentes y simétricos.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Analítica sanguínea 1º día de vida: Hb 19.4 gr/dl, VCM 108.1 fl, Htcto 58.5%, Leucocitos 23.440 (Linfoci-
tos 28.2% ; Neutrófilos 49.1%). Plaquetas 63.000. Bioquimica: glucosa 50 mg/dl, Urea 16 mg/dl, Creatinina 
0,80 mg/dl, Proteinas totales 5,3 g/dl, Na 136 mEq/l, K 3,7 mEq/l, Ca 10,3 mg/dl, GOT 181 U/l, Bi T 3,40 
mg/dl (BiD 0,57 mg/dl, BiI 2,83 mg/dl), PCR 1,3 mg/l. Estudio de coagulación: Tiempo de protrombina 
40.2 seg , Índice de protrombina 23%, INR 2.96, TTPA  55 seg, Ratio de TTPA 1.58, Tiempo de trombina 
27.7 seg, Ratio de TT 1.69, Fibrinógeno (metodo de clauss) 138.00 mg/dl
Ecografía transfontanelar al 5º día de vida: parénquima cerebral sin alteraciones, salvo escasa diferenciación 
cortico-subcortical. Índice Resistencia: 0.68.
Resonancia magnética cerebral 10º día de vida: se objetiva una banda de sangrado infratentorial izquierda 
con un coágulo de 13 x 6,2 mm. Probablemente en relación con la existencia de ausencia de flujo en el seno 
transverso izquierdo por trombosis. Resto de estructuras supra e infratentoriales sin alteraciones. Mieliniza-
ción de la vía corticoespinal acorde a la edad del paciente. No signos de isquemia ni otras áeas de sangrado 
parenquimatoso. Sistema ventricular de tamaño y morfología normales. 
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DIAGNÓSTICOS

Trombosis del seno venoso transverso cerebral. Encefalopatía hipóxico-isquémica leve.
Distrés respiratorio neonatal. Trombopenia. Coagulopatía

TRATAMIENTO 

Heparina no fraccionada en perfusión continua a dosis de 28U/kg/h 7 días. Heparina de bajo peso molecular 
subcutánea a 1.5mg/kg/dosis cada 12 horas durante 3 meses.  

EVOLUCIÓN

Una vez diagnosticada la trombosis, se inició tratamiento con heparina no fraccionada en perfusión durante 
7 días, ajustando la dosis en función del tiempo de tromboplastina parcial activado. Se realizó angioreso-
nancia magnética cerebral, a los 7 días de inicio del tratamiento, manteniéndose estable el pequeño sangrado 
y apreciándose una recanalización prácticamente total del seno transverso. Por este motivo se modificó el 
tratamiento a heparina de bajo peso molecular subcutánea ajustando la dosis durante el ingreso en función 
del anti-Xa. El paciente fue dado de alta al mes de vida continuando tratamiento ambulatorio, con heparina 
subcutánea durante 3 meses. Previo a su retirada se confirmó mediante angioresonancia magnética cerebral 
la resolución completa de los hallazgos patológicos previamente descritos. Actualmente el paciente tiene 6 
meses de edad, continúa en seguimiento por hematología y neurología infantil, con adecuado desarrollo psi-
comotor y sin evidencia de alteraciones en los estudios de coagulación realizados.

DISCUSIÓN 

Los factores hemostáticos comienzan a sintetizarse en la semana 10 de gestación y aumentan progresivamen-
te, de manera que se igualan a los del adulto a los 6 meses de vida ; por ello el riesgo de trombosis en esta 
etapa es hasta 40 veces superior a otros periodos de la edad pediátrica. De todos los factores de riesgo, el que 
más se ha asociado es la presencia de un catéter vascular permanente. Las trombosis de senos venosos cere-
brales en el periodo neonatal, tienen una incidencia de 2,6 de cada 100.000 recién nacidos al año, por lo que 
se encuentran infradiagnosticadas. El motivo principal radica en que hasta en un 30% de los casos cursan de 
manera asintomática y que la sintomatología suele ser inespecífica en forma de irritabilidad, rechazo de tomas, 
evidenciándose manifestaciones neurológicas en un pequeño  porcentaje. La ecografía transfontanelar a partir 
del segundo de vida muestra signos indirectos que nos pueden hacer sospechar la presencia de un trombo, pero 
el diagnóstico de confirmación lo aportará la angioresonancia magnética cerebral (1). 
Existen series de casos acerca del manejo de estos pacientes, pero el número de pacientes a estudio es tan 
bajo que no permiten extraer conclusiones significativas (2). En cuanto a las principales guías de prevención 
y terapia antitrombótica, recomiendan el inicio del tratamiento con heparina no fraccionada en perfusión con-
tinua durante 5 a 7 días en todos aquellos pacientes que no asocien una hemorragia intracraneal, o esta sea 
leve. En caso de presentar una hemorragia intracraneal moderada-grave asociada la indicación de iniciar o no 
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tratamiento anticoagulante varía en función de la experiencia de cada centro. Previo al inicio del tratamiento 
anticoagulante, hasta un 50% de los pacientes con trombosis de senos venosos cerebrales presentaban secuelas 
a largo plazo (motoras, retraso cognitivo, alteraciones visuales o del lenguaje), con mejoría de estas cifras en 
el momento actual (3).

AGRADECIMIENTOS

Nuestro agradecimiento a la jefa de sección de la unidad de neonatología y cuidados intensivos neonatales, 
Asunción Pino Vázquez, así como a todo el personal de la unidad por la dedicación y tiempo que emplean en 
todos nuestros pacientes.

BIBLIOGRAFÍA

1. Kenet G, Kirkham F, Niederstadt T, et al. Risk factors for recurrent venous thromboembolism in the European collab-
orative paediatric database on cerebral venous thrombosis: a multicentre cohort study. Lancet Neurol. 2007;6:595-603.
2. Monagle P, Chalmers E, Chan A, de Veber G, Kirkham F, Massicote P, et al. Antithrombotic therapy in neonates 
and children: american College of Chest Physicians evidencebased clinical practice guidelines (8th edition). Chest. 
2008;133:887S-968S.
3. Saposnik G, Barinagarrementeria F, Brown Jr RD, Bushnell CD, Cucchiara B, Cushman M, et al. Diagnosis and man-
agement of cerebral venous thrombosis: a statement for healthcare professionals from the American Heart Association/
American Stroke Association. Stroke. 2011;42:1158-92.

IMÁGENES

Imagen 1: Angioresonancia con trombosis en seno venoso transverso
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Imagen 2: Angioresonancia con resolución del trombo tras una semana de tratamiento con heparina
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ABSTRACT

Paciente de 78 años, previamente independiente para ABVD que presenta cuadro de alteración cognitiva,rigidez 
y dificultad para el reconocimiento visual de objetos de un año de evolución, sin mejoría tras inicio de Ri-
vastigmina por lo que se decide ingreso para estudio.A la exploración destacaba inatención, desorientación, 
apraxia, alteración en la exploración de funciones frontales y agnosia visual asociativa con dificultad para 
reconocimiento visuoespacial. Rigidez y bradicinesia así como dificultad para la marcha. Se realizó analítica 
completa así como análisis de LCR, sin hallazgos significativos.La RM cerebral mostró atrofia de predominio 
parietoccipital y el dat scan mostraba disminución de captación en putamen y caudado derechos y el estudio 
SPECT hipoperfusión parietal y temporoccipital bilateral.De acuerdo con los hallazgos clínicos y de neu-
roimágen previamente descritos, la paciente cumple criterios para diagnóstico de demencia por cuerpos de 
Lewy Probable. Se decide mantener tratamiento con levodopa carbidopa, así como  quetiapina y donepezilo. 
La enfermedad por cuerpos de Lewy se caracteriza por síndrome parkinsoniano, demencia rápidamente pro-
gresíva, alucinaciones visuales e hipersensibilidad a neurolépticos.La agnosia visual aunque poco frecuente 
puede constituir un signo de alarma en el reconocimiento de la enfermedad. El tratamiento es principalmente 
sintomático con levodopa a dosis bajas ,no existiendo fármacos específicos en el momento actual que modifi-
quen el curso de la enfermedad.

ANAMNESIS 

Se trata de una mujer de 78 años de edad, sin alergias medicamentosas conocidas, con antecedentes personales 
de hipertensión arterial, fibrilación auricular cardiovertida. Hasta el inicio del presente proceso era indepen-
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diente para las actividades básicas de la vida diaria. Acude acompañada por sus familiares quienes refieren 
que desde hace un año la paciente presenta desorientación en el espacio, con dificultad para orientarse en en-
tornos conocidos, dificultad para reconocer visualmente algunos objetos cotidianos y en ocasiones a personas 
conocidas y dificultad en la realización de sus actividades cotidianas, con torpeza y lentitud de movimientos. 
Además, un par de meses después del inicio del cuadro alucinaciones visuales. Al interrogatorio dirigido, 
reconocen algún fallo mnésico en los últimos meses. Les llama la atención la llamativa fluctuación de los 
síntomas. En este periodo, niegan fiebre o sensación distérmica, síntomas sistémicos, cambios de medicación 
o traumatismos craneales. La paciente consulta inicialmente a nivel ambulatorio, donde se objetiva una alte-
ración cognitiva de predominio visuoespacial (test del Reloj 1/10) y agnosia visual, por lo que ante la rápida 
progresión de los síntomas se decide ingreso en el Servicio de Neurología para estudio de alteración cognitiva 
rápidamente progresiva

EXPLORACIÓN FÍSICA

Funciones superiores: consciente, alerta, inatenta, desorientada temporoespacialmente. Lenguaje espontáneo 
fluente, sin elementos disfásicos.Repite sin fallo frases complejas. No es capaz por nominar ninguno de los 
seis objetos presentados visualmente pero acierta todos tras presentarlos por vía auditiva o táctil. Agnosia 
visual asociativa, incapaz de denominar objetos por presentación visual, siendo capaz de reconocer y copiar 
figuras geométricas pese a no poder nominarlas. Es capaz de describir las cualidades de los objetos (material, 
forma, textura) sin identificarlos visualmente. Praxias unimanuales intransitivas con 1/6 aciertos, transitivas 
5/6 aciertos. No asterognosia ni agrafestesia. Evaluación funciones ejecutivas/frontales: test de usos múltiples: 
sólo es capaz de enumerar dos usos de “periódico” y 2 de “cazo”, test de abstracción con similitudes dice 
semejanzas pero no diferencias, test go-no go sin capacidad de inhibirse, con tendencia a la perseveración. 
Tiende a perseverar en el dibujo de espirales. Grassping visual. Reflejos de liberación frontal (hoiciqueo, pla-
momentoniano, prensión y gabelar inagotable) presentes. 
Pares Craneales: Pupilas simétricas y reactivas, campimetría por confrontación normal. Movimientos oculares 
sin alteraciones. Movimientos oculares sacádicos sin alteraciones en el plano vertical u horizontal. Resto de 
PPCC sin alteraciones. Balance muscular con fuerza 5/5.  Reflejos musculares bicipital, tricipital, estilorradial, 
rotuliano y aquíleos +++/++++ bilateral, simétricos, con RCP extensor bilateral.
Sensibilidad táctil superficial y vibratoria sin alteración ni asimetría. Coordinación: no dismetría en maniobra 
dedo-nariz ni talón-rodilla. No fenómeno de rebote. Extrapiramidal: Rigidez basal en extremidades discreta 
moderada (2/4 según escala UPDRS) y ¼ a nivel axial, que se acentúa con Froment. Temblor de reposo y pos-
tural discreto 1/4. Bradicinesia leve 2/4 en ESD. Marcha a paso corto, con pasos extra en giros, disminución 
de braceo y reflejos posturales anómalos. El resto de la exploración física sin alteraciones.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Durante el ingreso se realiza analítica sanguínea completa con hemograma, bioquímica, perfil hepático y 
lipídico y proteinograma sin alteraciones. Autoinmunidad, Estudio serológico para VIH, Lues y PCR para 
virus neurotropos, con resultado negativo. Además se realiza Punción lumbar, con citobioquimica dentro de 
la normalidad, estudio microbiológico con PCR negativa para virus neurotropos y sin observarse crecimiento 
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bacteriano. Se amplía estudio de demencia rápidamente progresiva con proteína 14,3,3 en LCR, siendo tam-
bién negativa. Se realiza EEG que muestra actividad lenta focal bifrontal de baja persistencia, de significado 
inespecífico sin anomalías epileptiformes asociadas. En cuanto a pruebas de neuroimágen se realiza TC Cere-
bral que muestra marcada atrofia cortico-subcortical y RM donde predomina en zona parietooccipital (Imagen 
1). Por otra parte ante la presencia de síndrome parkinsoniano se decide realización de estudios de medicina 
nuclear. El DAT SCAN mostraba disminución de captación de radiotrazador en putamen y caudado derecho, 
compatible con alteración dopaminérgica de via nigroestriada presináptica y en el estudio mediante SPECT 
destacaba marcada hipoperdusion parietal y temporooocipital bilateral con signo del cíngulo posterior respe-
tado (Imagen 2).

DIAGNÓSTICOS

Se trata de una paciente con cuadro de deterioro cognitivo de menos de año de evolución con agnosia visual, 
alucinaciones visuales, síndrome rígidoacinético, datos de piramidalismo y cierta disfunción frontosubcorti-
cal. El caso previamente presentado cumple criterios diagnósticos de Demencia por Cuerpos de Lewy probale, 
de acuerdo con los criterios diagnósticos actuales (DLB Consensus Criteria)(1).

TRATAMIENTO 

Durante el ingreso persistieron alucinaciones visuales, con escasa respuesta a tiaprida así como levodopa-car-
bidopa sin clara mejoría de su síndrome parkinsoniano. En el momento del alta se decide mantener tratamien-
to con LevoDopa-Carbidopa  25 mg/250 mg cada 8 horas, quetiapina 25 mg dos comprimidos al acostarse 
donepezilo 10mg 1 comprimido a la noche y lorazepam 1mg a la noche, sin modificaciones en su tratamiento 
previo.

EVOLUCIÓN

La paciente es vista de nuevo en consulta 6 meses tras el ingreso observándose mejoría leve de la rigidez con 
el tratamiento iniciado. Además los familiares refieren encontrarla más calmada, con menor agitación pese a 
que persiste el cuadro de alucinaciones visuales. En el siguiente año y medio la paciente evoluciona progre-
sivamente hasta ver prácticamente imposibilitada la marcha por sí misma, siendo dependiente para todas las 
ABVD, institucionalizada y requiriendo silla de ruedas. Además su trastorno visual inicial, que constituyó el 
signo de alarma dentro de su entorno más cercano ha progresado, siendo incapaz de reconocer visualmente 
objetos y manejándose en su vida diaria funcionalmente como lo haría una persona con un déficit visual grave.

DISCUSIÓN 

La Demencia con Cuerpos de Lewy forma parte de un espectro de enfermedades neurodegenerativas que 
comparten dentro de su patología el depósito de alfa-sinucleina en el tejido cerebral. El grupo de trabajo 
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denominado DLB Consortium ha elaborado unos criterios diagnósticos que reflejan las principales caracte-
rísticas de la enfermedad. Estos criterios distinguen una serie de manifestaciones clínicas centrales, las cuales 
típicamente ocurren de manera precoz y además suelen persistir,como: alteraciones cognitivas fluctuantes y 
variaciones en la atención y alerta y alucinaciones visuales recurrentes que típicamente son muy detalladas. 
Además puede haber trastorno de conducta del sueño REM que suele preceder al deterioro cognitivo así como 
síndrome parkinsionano con bradicinesia, temblor o rigidez. Otros hallazgos, que se consideran sugestivos de 
la enfermedad, incluirían hipersensibilidad a antipsicóticos, inestabilidad postural y caídas. Asimismo dentro 
de los criterios se incluyen hallazgos de neuroimagen como disminución de captación en ganglios basales por 
SPECT o PET, baja captación de en I123-MIBG escintigrafía miocárdica o confirmación de alteración del 
sueño REM en polisomnografía. Son datos característicos la preservación relativa de lóbulos temporales en 
TC/RM, hipoperfusión o hipometabolismo generalizado en SPECT-PET con menor actividad en occipital y 
signo de cíngulo respetado en imagen PET(3). Para diagnosticar de DCL probable como en el caso de nuestra 
paciente es preciso además de la presencia de demencia, dos o más de las manifestaciones centrales o una cen-
tral y al menos un biomarcador indicativo(1). La agnosia visual es un trastorno caracterizado por el fallo en el 
reconocimiento o procesamiento visual de objetos, que se produce principalmente por afectación de regiones 
posteriores cerebrales (corteza occipital). Existen dos tipos de agnosia visual, aperceptiva y asociativa. Los 
pacientes con agnosia asociativa como en el caso clínico presentado, son capaces de reconocer visualmente 
un objeto pero fallan en el procesamiento visual superior. Son capaces de reconocer formas, texturas y co-
lores pero no de integrar el objeto en su conjunto(4).Las alucinaciones visuales y trastornos visuoespaciales 
aparecen en la enfermedad por cuerpos de Lewy y la agnosia visual, aunque fenómeno poco frecuente, puede 
constituir un signo de alarma del desarrollo de la enfermedad como ocurrió en el caso de nuestra paciente y 
que es importante saber reconocer.
Por otra parte, ante la sospecha de cuadro de demencia rápidamente progresiva como en el caso de nuestra pa-
ciente, debe realizarse un estudio evaluando las causas potencialmente tratables, entre las que se deben incluir: 
analítica completa con hemograma, perfil hepático, renal, vitamina B12, ácido fólico, hormonas tiroideas, 
serología de VIH y lúes, estudio de inmunidad, punción de LCR (citobioquimica, microbiología y proteína 
14.3.3, citometría de flujo) y pruebas de imagen como una RM, la cual debe incluir secuencias postcontraste 
para evaluar entidades como la carcinomatosis meníngea. Dentro de las causas potenciales de deterioro cog-
nitivo rápidamente progresivo deben descartarse causas vasculares, infecciosas, toxicometabólicas, autoin-
munes, neoplásicas e iatrogénicas(5). La causa de demencia rápidamente progresiva más famosa a la par que 
temida es la Enfermedad de Creutzfeld-Jacob, no obstante, otras enfermedades neurodegenerativas pueden 
tener una presentación con cierta similitud en ocasiones, especialmente en el caso del Síndrome Corticobasal, 
la Parálisis Supranuclear Progresiva o la Demencia con Cuerpos de Lewy. En la Demencia con Cuerpos de 
Lewy el deterioro cognitivo precede en un año u ocurre simultáneamente con el parkinsonismo mientras que 
en su principal diagnóstico diferencial; la Enfermedad de Parkinson Idiopática; la demencia aparece tras al 
menos dos años de evolución del síndrome rigido-acinético, lo cual es clave para diferenciarlos. En cuanto 
manejo de la enfermedad, cabe destacar que no existe un tratamiento especifico para ella. Se recomienda usar 
Levodopa en dosis bajas y fragmentadas como tratamiento sintomático del síndrome parkinsoniano y evitar 
prescribir neurolépticos clásicos ya que empeoran la sintomatología psicótica. Una posible alternativa es la 
quetiapina y en caso de depresión, se recomienda evitar fármacos con efecto anticolinérgico, tales como anti-
depresivos tricíclicos o trazodona(2). 
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IMÁGENES

Imagen 1: RM Cerebral que muestra (flecha) marcada atrofia de predominio parietoocipital, mientras que el 
lóbulo temporal e hipocampo mostraban volumen conservado. 
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Imagen 2: SPECT cerebral donde se aprecia signo del cíngulo con hipocaptación parietooccipital y respetada 
en el cíngulo. 
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ABSTRACT

Se presenta el caso de una mujer de 39 años, con dolor en cadera y muslo, tras herida y hematoma por caída 
accidental de bicicleta dos meses previo a la valoración.  A la exploración se evidenciaban características de 
dolor neuropático periférico, como alodinia, disestesias, localizadas.  Se diagnosticó de dolor neuropático 
localizado postraumático, que se trató mediante tratamiento tópico con parche de capsaicina al 8%, con me-
joría significativa de los síntomas. El dolor neuropático es una patología importante e incapacitante, debido 
a las consecuencias físicas, emocionales y sociales que conlleva, interfiriendo en la vida de los pacientes (3, 
5).  Se trata de un problema complejo, ya que la etiología, los síntomas y la respuesta a los tratamientos son 
heterogéneos (4).  El abordaje terapéutico es un reto en la atención sanitaria, ante el cual es beneficioso contar 
con múltiples herramientas (1).  El parche de capsaicina al 8% constituye una opción terapéutica para el dolor 
neuropático localizado, sobre todo para evitar efectos adversos o baja tolerabilidad del paciente a fármacos 
sistémicos, o tras su fracaso (2, 5). 

ANAMNESIS 

Paciente mujer de 39 años, sin antecedentes patológicos de interés, que sufrió caída de bicicleta, con múltiples 
contusiones.  Presentó hematoma y herida en zona de espina ilíaca anterosuperior izquierda, suturada, con 
cicatrización adecuada.  Dos meses después fue derivada desde su médico de Atención Primaria a consulta 
externa de Medicina Física y Rehabilitación por dolor en cadera y muslo izquierdos. Refería dolor tipo que-
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mazón, con sensación de hormigueo, y dolor al roce con las prendas de vestir en cara anterolateral de cadera y 
tercio proximal de muslo izquierdos.  Escala visual análoga (EVA) de dolor 6.  En tratamiento con metamizol a 
demanda y pregabalina 25 mg cada 12 horas, con escasa mejoría e imposibilidad de aumentar la dosis, debido 
a mala tolerancia a efectos secundarios. 

EXPLORACIÓN FÍSICA

Zona localizada de hipersensibilidad, hipoestesia, alodinia, sin cambios de coloración o temperatura. Cicatriz 
en buen estado a nivel de espina ilíaca anterosuperior izquierda, sin signos clínicos de infección.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

No se solicitaron pruebas complementarias.  Se realizó el cuestionario DN4, con resultado de 7 y la escala 
LANSS con puntuación de 12.

DIAGNÓSTICOS

Se diagnosticó dolor neuropático localizado, en cadera y muslo izquierdos. 

TRATAMIENTO 

Se pautó tratamiento tópico con parche de capsaicina al 8%. Se citó en consulta externa para la aplicación del 
parche de capsaicina 179 mg.  Durante el procedimiento, se señalizó delimitación topográfica del área afecta, 
se realizó limpieza con agua y jabón neutro.  Se aplicó el parche, cubriéndolo con film transparente, durante 
60 minutos (imagen 1).  La paciente presentó buena tolerabilidad, con sensación de calor que no precisó anal-
gesia. Se retiró el parche y se limpió mecánicamente con el gel limpiador y luego nueva limpieza con agua y 
jabón neutro.  El área de aplicación se observaba enrojecida y con aumento local de temperatura (imagen 2).  
Se monitorizaron las constantes vitales antes, durante y al finalizar el tratamiento, manteniéndose estables.

EVOLUCIÓN

Se realizó un primer control en seguimiento a la primera semana, en que la paciente refería disminución de los 
síntomas. Al mes se realizó una segunda revisión en que la paciente refería alivio en la intensidad del dolor y 
las parestesias, con mejoría subjetiva, aunque no se evidenció un cambio significativo en el cuestionario DN4 
ni en la escala LANSS. En la revisión a los 2 meses, la paciente refería encontrase mejor, aunque persistía 
sensación de hipoestesia al tacto.  En ese momento EVA 3, LANS 12, DN4 3. A los 3 meses refería mejoría 
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general, con persistencia de los síntomas en un área residual de piel más localizada.   El dolor era similar en 
características e intensidad al dolor inicial; topográficamente se limitaba a una zona más proximal a la cadera.  
Se pautó una segunda aplicación del parche de capsaicina.  

DISCUSIÓN 

El dolor neuropático periférico (DNP) es secundario a una lesión o enfermedad del sistema somatosensorial.  
Es un trastorno de diversas etiologías, incluyendo neuropatías periféricas, postherpéticas, neuralgias, traumá-
ticas, medulares y desmielinizantes.  La prevalencia se estima en 8% de la población general y hasta 23% entre 
pacientes con dolor crónico (3,4). 
Las manifestaciones clínicas son parestesias, disestesias, alodinia, sensación de pinchazos, dolor urente, des-
cargas eléctricas o debilidad muscular (3).  Incluso tratándose de una sintomatología localizada, la intensidad 
puede llegar a perjudicar significativamente la calidad de vida del paciente, al interferir con las actividades 
básicas de la vida diaria, el sueño y la esfera psicoemocional (4). El diagnóstico es fundamentalmente clínico, 
con apoyo de herramientas diagnósticas como el cuestionario DN4 y la escala LANSS (2, 3). 
El dolor neuropático localizado (DNL) se define como un tipo de DNP circunscrito a un área de máximo dolor 
y disestesias.  No se trata del sitio de inicio el dolor, sino el lugar donde se produce la expresión de los sínto-
mas.  La definición topográfica del área afecta permite distinguir clínicamente el DNL de otros tipos de DNP 
más profundos, e identificar los casos que pueden beneficiarse de un tratamiento tópico (1, 4).
El tratamiento farmacológico se basa en antidepresivos tricíclicos, inhibidores de recaptación de noradrena-
lina y serotonina, antiepilépticos como gabapentina, pregabalina o carbamacepina, analgésicos opioides, y 
tratamientos locales mediante anestésicos, como parches de lidocaína tópica, o la capsaicina (1, 2). 
El parche de capsaicina 179 mg (8%) es un parche adhesivo que contiene una concentración elevada de capsai-
cina sintética, indicado para el tratamiento del dolor neuropático periférico en adultos, solo o en combinación 
con otros medicamentos para el dolor (2, 5).   Presenta algunas ventajas frente a los fármacos de uso sistémico.  
Se ha reportado una duración del efecto más prolongada y un menor riesgo de efectos sistémicos o interac-
ciones farmacológicas. La aplicación tópica tiene buena tolerancia y se puede repetir si es necesario, según la 
evolución de cada paciente (2,5).
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IMÁGENES

Imagen 1.  Aplicación del parche de capsaicina al 8%
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Imagen 2.  Área de aplicación del tratamiento 

Dolor neuropático localizado; ¡Esto está que quema! A propósito de un caso

87





CASOS SELECCIONADOS

LA ÚLTIMA Y NOS VAMOS
  

Autora Principal: 
SARA LETICIA DE LA FUENTE BALLESTEROS

MIR 2 Medicina Familiar y Comunitaria, Atención Primaria Valladolid Oeste

Colaboradores:
ALBA HIDALGO BENITO

MIR Medicina Familiar y Comunitaria, Atención Primaria Valladolid Oeste
VERÓNICA GARCÍA RAMOS

MIR Medicina Familiar y Comunitaria, Atención Primaria Valladolid Oeste

Tutor: 
DR. ELPIDIO GARCÍA RAMÓN

L.E. Medicina Familiar y Comunitaria, Atención Primaria Valladolid Oeste

ABSTRACT

Varón de 55 años con antecedentes de hipertransaminasemia y de enolismo crónico acude a su médico de 
familia por ictericia y aumento del perímetro abdominal. En la exploración física se observa tinte subictérico 
de piel y mucosas y ascitis. 
Se deriva a Urgencias desde donde se ingresa en Digestivo. Tras diversas pruebas, se establece el diagnóstico 
de hepatopatía crónica cirrótica de etiología mixta (enolismo y hemocromatosis). Ante una mejoría inicial, se 
decide tratamiento ambulatorio con corticoides y espironolactona. 
Un mes más tarde, el paciente ingresa de nuevo por nueva descompensación hidrópica con empeoramiento 
progresivo de los parámetros clinícos y analíticos, presentando una rectorragia masiva que produce finalmen-
te el fallecimiento del paciente.

ANAMNESIS 

Varón de 55 años, sin alergias medicamentosas, y con antecedentes de hipertransaminasemia y enolismo 
crónico de años de evolución desconocido y oculto por el paciente por relación familiar compleja. Un día en 
consulta revela el consumo de manera forzada por intervención del cónyuge al ver la mala calidad de vida de 
su pareja. 
Semanas más tarde el paciente acude a la consulta de atención primaria por tinte subictérico y coluria de tres 
semanas de evolución. 
Revela un consumo de alcohol en ese momento de unos 70 g al día (7UBE: cinco cañas de cerveza y dos copas 
de vino). Niega acolia u otras alteraciones del hábito deposicional. Apetito conservado y afebril. 
Además, refiere astenia progresiva y aumento del perímetro abdominal en los últimos diez días.
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EXPLORACIÓN FÍSICA

En la consulta se observa una tensión arterial de 162/89 mmHg, una frecuencia cardíaca de 109 lpm y SatO2 
98%. Afebril, bien hidratado con tinte subictérico de piel y mucosas. Auscultación cardiopulmonar normal, 
abdomen distendido, sin palparse masas ni megalias, no doloroso, con ascitis sin tensión (signo de la ma-
tidez cambiante con la posición). Temblor postural generalizado más marcado en extremidades superiores 
pero sin observarse asterixis. Edemas bimaleolares con fóvea en extremidades inferiores.

PRUEBAS COMPLEMENTARIA

Ante los hallazgos actuales y el antecedente de alcoholismo, se deriva al servicio de Urgencias para realiza-
ción de pruebas complementarias urgentes:

- Análisis de sangre:  Leucocitos 3.500/μL. Hemoglobina 14.2 g/dL. VCM 107fL, Plaquetas 32.000/μL (trom-
bopenia comprobada sin otras anormalidades evidentes). Glucosa 83 g/dl, GOT 158.7 U/L, GPT 41.5 U/L, 
bilirrubina total 8.37 mg/dL, bilirrubina directa 3.53 mg/dL, LDH 356 U/L, PCR 15 mg/L. Coagulación: Ac-
tividad de protombina 46%, INR 1.75, Ratio TP 1.76. 
- Ecografía de abdomen (Imagen 1): hígado de pequeño tamaño con aumento de la ecogenicidad, estructura 
micronodular, bordes lobulados, en relación con hepatopatía crónica. No se observan lesiones ocupantes de 
espacio. Discreta cantidad de líquido libre intraperitoneal (ascitis) localizado fundamentalmente a nivel peri-
hepático y pélvico. Esplenomegalia.

El paciente ingresa en el servicio de Digestivo para estudio. 

- Análisis de sangre:  Hemoglobina 13.8 g/dL con macrocitosis. Plaquetas 30.000/μL. Ferritina 1292 ng/mL, 
IST 96.15 %, Transferrina 104 mg/dl, Vitamina B12 >1500 pg/mL, Ácido fólico 7.6 ng/mL. Glucosa 69 g/
dl, sodio 134 mmol/L. GOT 137.2 U/L, GPT 36.5 U/L, GGT 534, FA 219 U/L, bilirrubina total 9.63 mg/dL, 
bilirrubina directa 4.38 mg/dL, LDH 304 U/L, Calcio total 8.09 mg/dL, Fosfato 2.11 mg/dL, PCR 19 mg/L. 
Coagulación: Actividad de protombina 30%, INR 2.1, Ratio TTPA 1.26. 
- Radiografía de tórax: derrame pleural bilateral, pinzamiento de senos costodiafragmáticos.
- Punción de líquido ascítico: sin signos de peritonitis bacteriana espontánea. 
- Se solicita genética de hemocromatosis.

DIAGNÓSTICOS

- Hepatopatía crónica en estadío cirrótico de etiología mixta (enólica y hemocromatosis).
- Hipertensión portal. Ascitis grado II.

TRATAMIENTO 

Flebotomía, prednisona en pauta descendente, espironolactona, furosemida y abandono del alcohol.
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EVOLUCIÓN

Varios meses después, el paciente acude nuevamente a Urgencias por nueva descompensación ascítica y ede-
mas, negando consumo de alcohol desde el alta. En ese momento, se repite la analítica, observándose un claro 
empeoramiento respecto a la previa (leucocitosis de 13. 000/μL, hemoglobina 10.1 g/dL. INR 3.35. Sodio 113 
mmol/L. GOT 99.2 U/L, GPT 93.5 U/L, bilirrubina total 24.21 mg/dL, directa 8.53 mg/dL, actividad de pro-
tombina 30%, INR 2,1, perfil proteico compatible con hipergammaglobulinemia policlonal). Se decide nuevo 
ingreso en Digestivo para completar el estudio con colangio-resonancia magnética y una biopsia hepática que 
ponen de manifiesto una vía biliar normal, ascitis abundante y un cuadro histológico compatible con hígado 
en estadío cirrótico con presencia de hemocromatosis. La genética de hemocromatosis resulta negativa. En la 
gastroscopia (Imagen 2) se observan incipientes cordones varicosos en esófago sin sangrado. Durante el ingre-
so, presenta un cuadro de hemorragia digestiva baja con una anemización de 3g/dl e hipotensión arterial, por 
lo que se procede al traslado a la Unidad de Cuidados Intensivos. Allí, el paciente presenta nueva rectorragia 
y entrada en parada cardiorespiratoria, precisando maniobras de reanimación. Se realiza colonoscopia urgente 
observando lesión de Dieulafoy en sigma con sangrado activo. Su evolución es desfavorable en situación de 
shock refractario en fallo multiorgánico, sin respuesta a tratamiento de soporte vital y, finalmente, el paciente 
fallece.

DISCUSIÓN 

La hemocromatosis se refiere a un grupo de patologías relacionadas con el depósito excesivo de hierro que 
produce lesiones en multitud de órganos. Ante pacientes con un IST mayor del 45% y elevación de ferritina, 
debe sospecharse una hemocromatosis hereditaria pero es necesario completar el estudio con una prueba gené-
tica positiva o una enfermedad hepática constatada por biopsia(1). Hay que realizar el diagnóstico diferencial 
con otras causas de hemocromatosis secundaria, (hepatopatía alcohólica, hepatitis por VHC, porfiria cutánea 
tarda o esteatohepatitis no alcohólica) que generalmente cursan con IST menor de 45%. Recientemente se ha 
sugerido que en pacientes con sobrecarga férrica por hepatopatía crónica, la depleción de hierro con fleboto-
mías podría enlentecer la progresión(2). 
La lesión de Dieulafoy es una causa infrecuente de hemorragia digestiva originada por una malformación vas-
cular en el tubo digestivo en la que una arteria protruye sobre la mucosa normal. Diversos factores, entre ellos 
los AINE y el alcohol, favorecen la exposición de la pared del vaso y desencadenan el sangrado(3).
Además, el alcoholismo supone un problema de salud pública en todos los países desarrollados. Las enfer-
medades hepáticas asociadas al consumo crónico de alcohol representan junto con las hepatopatías víricas un 
porcentaje muy alto de las enfermedades del hígado. Las patologías médicas derivados del consumo excesivo 
de alcohol constituyen un problema importante en nuestro país, con un porcentaje considerable de consultas 
en Atención Primaria e ingresos hospitalarios(4) por lo que es muy importante su detección precoz y abordaje.

BIBLIOGRAFÍA

1. Sánchez Ayala JJ, Marne Santamaría D, Marcaide Ruiz de Apodaka Ma A.. Hipótesis profesional de la Hemocroma-
tosis. Med Segur Trab. junio de 2010;56(219):165-85.
2. Hernández-Guerra M, Quintero E. Enfermedades metabólicas del hígado. En: Gastroenterología y Hepatología.  Jar-

La última y nos vamos

91



pyo. Asociación Española de Gastroenterolología. 2012;825-30.
3. Mahler MA, Roig GVG. Hemorragia digestiva baja masiva por lesión de Dieulafoy de colon. Acta Gastroenterol 
Latinoam. 2017;47(3):216-8.
4. Caballería L, Caballería J, Parés A. Enfermedad hepática alcohólica. Med Integral. 1 de junio de 2000;35(10):474-80.

IMÁGENES

Imagen 1: Ecografía abdominal. Ascitis.

Imagen 2: Gastroscopia. Varices esofágicas.
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ABSTRACT

Se describe el caso de un niño de 9 años, sin antecedentes psiquiátricos previos, que es valorado por el equipo 
de Psiquiatría de guardia por un cuadro de mutismo selectivo y alteración de conducta de 48 horas de evo-
lución, tras haberse descartado en un primer momento patología orgánica por parte de Pediatría. Se le había 
administrado la segunda dosis de la vacuna contra la meningitis B 36 horas antes del inicio del cuadro.
En la exploración psicopatológica inicial, el niño se encuentra consciente, poco colaborador, conductas ne-
gativistas (no traga la comida y se niega a ir al baño, por lo que presentó varios escapes de orina), mantiene 
la mirada perdida y un movimiento ocular constante, evitando el contacto visual. Mutista, entiende órdenes 
sencillas y responde solo a determinadas preguntas, en ocasiones asintiendo o negando con la cabeza. No se 
observa labilidad ni irritabilidad, aunque sí demanda la atención de su madre. Se decide completar el estu-
dio orgánico, debido a que el cuadro que presenta el niño no se puede explicar de forma exclusiva desde el 
punto de vista psicopatológico. Se realiza analítica sanguínea completa incluyendo serologías, inmunología 
y marcadores tumorales. La punción lumbar resulta normal y en el electroencefalograma aparece una activi-
dad de fondo en vigilia globalmente lentificada, pero sin actividad paroxística. La RMN cerebral sugiere una 
encefalomielitis aguda diseminada. El niño ingresa en UVI Pediátrica, se instaura tratamiento con ciclo de 
corticoterapia a dosis de 30 mg/kg/día y de inmunoglobulinas, con buena tolerancia y recuperación completa 
del cuadro. 

ANAMNESIS 

Se trata de un niño de 9 años, es el menor de dos hermanos y cursa 4º de Educación Primaria con buen ren-
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dimiento académico. Vive con sus padres y su hermana en el domicilio familiar. Sin antecedentes en Salud 
Mental.
Embarazo, parto y desarrollo psicomotor dentro de la normalidad.
A nivel conductual, los padres le definen como un niño sensible, pero con carácter, fundamentalmente dentro 
del domicilio y niegan conductas disruptivas previas. 
Antecedentes médicos: 
Sin alergias medicamentosas conocidas.
Calendario vacunal actualizado. Administración de 2ª dosis de vacuna contra meningitis B 36 horas antes del 
inicio del cuadro. 
Ingreso en UCI Pediátrica a los 2 años por crisis febril compleja en el contexto de viriasis (EEG normal).
Ingreso en Pediatría a los 3 años por gastroenteritis aguda por C. jejuni e infección respiratoria por H. influen-
zae.
I.Q: fimosis a los 3 años. 
Antecedentes familiares: madre en tratamiento con lorazepam por cuadros de ansiedad. Varios miembros de la 
familia materna en tratamiento psicofarmacológico por síndrome ansioso-depresivo. 
Enfermedad actual: 
El niño acude a Urgencias por un cuadro de mutismo y alteración de la conducta de 48 horas de evolución. 
Los padres señalan que los primeros síntomas aparecen tras la administración de la vacuna contra la meningi-
tis B, encontrándose afebril en todo momento. Es valorado por Pediatría en un primer momento y permanece 
ingresado 48 horas en la Unidad de Corta Estancia, sin encontrar causa orgánica. Es valorado por el equipo de 
Psiquiatría de guardia resultando la exploración psicopatológica no valorable debido a la escasa colaboración 
del paciente. A las 24 horas, el niño presenta progresión de la clínica y se decide ingreso en Pediatría y segui-
miento desde el servicio de interconsultas de Psiquiatría Infanto-Juvenil. Se aprecia disminución del nivel de 
conciencia, no responde a las preguntas, presenta torpeza en la marcha y realiza movimientos anómalos con la 
cabeza y los ojos. Presenta babeo, introduce los alimentos en la boca, pero no es capaz de tragarlos y presenta 
escapes de orina en dos ocasiones. Aunque las constantes son estables en todo momento, se decide pasar a UCI 
Pediátrica para observación y monitorización continua.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Exploración al ingreso: Tª 36ºC. TA 108/68 mmHg. FC 83 lpm. 
Coloración normal de piel y mucosas. Bien hidratado y perfundido. No exantemas ni petequias. No rigidez de 
nuca. Signos meníngeos negativos. Babeo. Auscultación cardiopulmonar y abdomen sin alteraciones. Neuro-
lógica: Glasgow fluctuante 10-12 puntos. Reactivo al dolor, no respuesta verbal, algún balbuceo, localizando 
el dolor. Pupilas isocóricas y normorreactivas. No asimetrías faciales aparentes. Reflejos osteotendinosos de 
miembros superiores e inferiores reactivos y simétricos. Imposibilidad de explorar los pares craneales. Dis-
fagia con acúmulo de saliva. Incontinencia urinaria. Ausencia de reflejos cremastérico y cutaneoabdominal. 
Exploración psicopatológica: Consciente, tendencia a la somnolencia. Mutista y poco colaborador. Mirada 
perdida con movimiento ocular constante, evitando el contacto visual. Impresiona de buena comprensión ver-
bal pero no responde a órdenes sencillas. No se observa labilidad ni irritabilidad. Marcha peculiar con pasos 
cortos, ladeado y claudica en sedestación. Movimientos repetitivos en ambas manos. Incontinencia urinaria 
durante la entrevista. Imposibilidad de completar la exploración.
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

•	 Analítica sanguínea incluyendo: hemograma, bioquímica, perfil lipídico, perfil férrico, hormonas ti-
roideas, marcadores tumorales, estudio hormonal, proteínas específicas y marcadores de remodelado 
óseo.

•	 Inmunología: Ig G, Ig A, Ig M, albúmina sérica con valores normales. Anticuerpos anti-sustancia 
intercelular negativos y ANA negativos. Anticuerpos anti-NMDA negativos. AQP4-positivos en una 
determinación. 

•	 LCR: cultivo negativo. PCR de virus neurotropos negativa.

•	 Frotis faríngeo, coprocutlivo, urocultivo y hemocultivo: negativos. 

•	 Serologías: hepatitis, toxoplasma, VIH, herpes simple, varicela-zoster, citomegalovirus, epstein barr, 
sarampión, rubeola, parotiditis nevativo.

•	 TAC craneal: quiste aracnoideo en fosa media izquierda.

•	 RMN cerebral: lesiones hiperintensas en T2/Flair bilaterales pero asimétricas de predominio en sus-
tancia blanca de centros semiovales, lesiones redondeadas/ovoideas, algunas confluentes mayores de 
2cm, con afectación de la cortical. No criterios de sangrado. Encefalomielitis aguda diseminada como 
principal sospecha de imagen.

•	 Electroencefalograma: actividad de fondo en vigilia globalmente lentificada, compatible con encefalo-
patía moderada-severa, leve reactividad al estímulo auditivo. No actividad epileptiforme ni asimetrías 
significativas. 

DIAGNÓSTICOS

•	 Encefalomielitis aguda diseminada.

•	 Mutismo y alteración aguda del comportamiento.

TRATAMIENTO 

•	 Sueroterapia.

•	 Nutrición enteral a través de sonda nasogástrica.

•	 Corticoterapia con metilprednisolona 30 mg/kg/día intravenosa durante 5 días y se continúa con pred-
nisona oral.

•	 Gammaglobulina intravenosa 2g/kg durante 3 días.

•	 Al segundo día del ingreso a pesar de no evidenciar crisis epilépticas se decide tratamiento con leveti-
racetam a dosis de 30 mg/kg/día que tolera de forma adecuada.

Manifestaciones psiquiátricas de la Encefalomielitis Aguda Diseminada
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EVOLUCIÓN

Precisa monitorización en UCI Pediátrica. Tras completar tratamiento con corticoides iv y gammaglobulinas 
iv, con buena tolerancia, pasa a planta de hospitalización a fin de completar el estudio donde no presenta in-
cidencias destacables. Tras 24 horas del ingreso comienza a apreciarse una mejoría significativa, inicialmente 
del cuadro encefalopático, la respuesta verbal más fluida y movimientos espontáneos, desaparece progresiva-
mente la disfagia retirándose al 5º día del ingreso la SNG.
Al alta, se mantiene tratamiento con prednisona 30 mg 1 comprimido y medio cada 24 horas y levetiracetam 
(100 mg/ml) 4 ml en desayuno y cena y se cita para revisión en consultas de Neuropediatría. 

DISCUSIÓN 

La encefalomielitis aguda diseminada es una enfermedad infrecuente, generalmente monofásica y de etiología 
autoinmunitaria que consiste en una desmielinización aguda del SNC, pero con afectación de ganglios de la 
base y sustancia gris cortical. Afecta frecuentemente a la población pediátrica y a adultos jóvenes, aunque se 
puede presentar a cualquier edad. Generalmente acontece tras un proceso infeccioso, comúnmente viral o va-
cunación. Su diagnóstico se basa en la clínica y en la neuroimagen puesto que carece de un marcador biológico 
identificable.
El cuadro clínico clásico se manifiesta con fiebre, alteración del nivel de conciencia y signos de focalidad neu-
rológica en la mayoría de los casos. Sin embargo, en ocasiones puede simular signos y síntomas psiquiátricos, 
lo que puede dificultar su diagnóstico. Las manifestaciones psiquiátricas más frecuentes son: el delirium, los 
síntomas psicóticos y la catatonia. Al inicio del cuadro, el niño del caso clínico presentaba algunos síntomas 
catatónicos como: mutismo, actitud indiferente hacia el medio y negativismo. 
Ante cambios conductuales de inicio súbito se debe considerar siempre la presencia de causas médicas no 
psiquiátricas ya que un enfoque diagnóstico erróneo podría retrasar a su vez la instauración de un tratamiento 
oportuno, empeorando el pronóstico del paciente.
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ABSTRACT

Varón de 10 años, sin antecedentes de interés, ingresado en Psiquiatría por alteraciones conductuales de 6 
meses de evolución, presentando agresividad explosiva, desorganización y conductas extrañas, ingesta com-
pulsiva con aumento de peso, y episodios ocasionales de pérdida de control de esfínteres. Las exploraciones 
psicopatológica y neuropsicológica revelan ansiedad, distraibilidad, impulsividad, afectividad inapropiada, 
incapacidad para establecer categorías y déficit visoespacial motriz. Durante el ingreso presenta episodio de 
desconexión con vómitos, diarrea acuosa y somnolencia posterior. Las pruebas analíticas en sangre y LCR y 
la RMN cerebral no muestran alteraciones. En el Video-EEG se objetiva disfunción frontotemporal derecha 
y en la RMN 3T se evidencia asimetría entre las circunvoluciones hipocampales. Se establece diagnóstico de 
Esclerosis Temporal Mesial y se inicia tratamiento con Lacosamida 600 mg/día con buena evolución clínica 
y Video-EEG de control a los 6 meses sin signos de crisis. 
La Esclerosis Temporal Mesial es una forma frecuente de epilepsia, cuya base se encuentra en la esclerosis 
del hipocampo y/o amígdala. Cursa con crisis parciales simples o complejas con frecuentes automatismos 
motores y verbales, así como un periodo post-ictal largo, con confusión y alteraciones del lenguaje. Es típico 
el deterioro progresivo de la memoria y ciertas funciones ejecutivas, y la coexistencia de síntomas psiquiátri-
cos (ansiedad, distraibilidad, alteraciones de conducta, psicosis…). Estudios recientes señalan la importancia 
de esta comorbilidad, hipotetizando posibles bases comunes tanto a nivel de regiones concretas (temporales, 
frontales y límbicas) como a nivel de red (alteraciones de la conectividad funcional y de la integración de la 
información a nivel global).
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ANAMNESIS 

Varón de 10 años, ingresado en Psiquiatría por alteraciones conductuales subagudas.
Antecedentes personales. Embarazo y parto normales. Desarrollo psicomotor y del lenguaje normal, salvo 
ligero retraso en deambulación. No alergias medicamentosas, ni antecedentes somáticos ni psiquiátricos de 
interés. Estudia 4º Primaria, con excelentes resultados hasta el curso actual. Se le considera un niño maduro, 
responsable e inteligente.
Antecedentes familiares. No antecedentes somáticos ni psiquiátricos de interés. Madre de 36 años, sana; padre 
de 53 años, sano; dos hermanos de 35 y 20 años (por parte de padre), sanos; una hermana de 6 años, sana. 
Episodio actual. Desde hace 6 meses, y sin desencadenante aparente, presenta alteraciones conductuales im-
portantes, presentando agresividad hacia compañeros y familiares, robando en supermercados y protagoni-
zando varios incidentes en el colegio, vía pública y domicilio, por lo que ha sido atendido varias veces en 
Urgencias las semanas previas al ingreso; se muestra irritable, con ataques de ira explosivos, así como muy 
desorganizado, con comportamientos extraños, habiendo disminuido mucho su rendimiento escolar y orden 
en casa. Come con ansiedad y ha ganado 19 kg en los últimos meses. Ha tenido varios episodios de pérdida 
de control de esfínteres que justifica como “descuidos” por encontrarse entretenido jugando. Ingresa en Psi-
quiatría para evaluación psicodiagnóstica. Durante el ingreso, presenta diarrea acuosa y vómito alimenticio-
bilioso, con somnolencia posterior. Es trasladado a la UVI pediátrica, donde presenta otros 3 episodios de des-
pertar brusco, comportamientos hipermotores, mirada perdida con midriasis y confusión breve. Al rehistoriar 
a la familia, refieren que en el domicilio había presentado cuadros similares, cuyo inicio coincide con el de las 
alteraciones conductuales. Se hace pase de servicio a Neuropediaría para continuar estudio.

EXPLORACIÓN FÍSICA

- Exploración física al ingreso. Sin alteraciones 
- Exploración psicopatológica al ingreso. Consciente, orientado, colaborador. Hipoprosexia y labilidad aten-
cional. Hipermotricidad y desinhibición. Ánimo expansivo, con tendencia a hipertimia y respuesta emocional 
inadecuada. Conducta bizarra sin finalidad aparente que intenta justificar, cambiante e intrusivo en relación 
con iguales. No alteraciones sensoperceptivas ni del contenido del pensamiento. Hiperorexia. Insomnio de 
conciliación.
- Exploración física tras crisis. Palidez cutánea con adecuada perfusión distal, sin exantemas ni petequias. 
Respiración superficial. No rigidez nucal ni signos meníngeos. Glasgow 12-13, abre ojos al estímulo táctil, 
con tendencia a la somnolencia; emite lenguaje breve, sin disartria. Auscultación cardiopulmonar: rítmica sin 
soplos; murmullo vesicular conservado. Abdomen sin masas ni signos de irritación peritoneal. Hipotensión 
arterial con 70-800 lpm.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- Valoración neuropsicológica. Capacidad intelectual normal, con dificultades de control de comportamiento, 
distraibilidad, impulsividad, afectación de la afectividad, incapacidad para establecer categorías y déficit vi-
soespacial en tareas motrices.
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- Analítica de sangre. Hemograma, bioquímica y gasometría: sin alteraciones reseñables. Autoinmunidad: 
autoanticuerpos negativos. Serologías: negativas. 
- Analítica de LCR. Citoquímica: en rango de normalidad. Microbiología: negativa.
- RMN cerebral: sin alteraciones reseñables.  
- Vídeo EEG. Actividad de fondo dentro de la normalidad en vigilia y sueño, con signos de disfunción focal 
fronto-temporal derecha, de dudoso carácter irritativo (la morfología indica más bien lesión orgánica) y ten-
dencia a la difusión ipsilateral. 
- RMN cerebral 3 Teslas. Leve asimetría entre ambas circunvoluciones hipocampales, siendo menor la dere-
cha, sin otras alteraciones asociadas.

DIAGNÓSTICOS

- Epilepsia Temporal Mesial con Esclerosis Hipocampal (Esclerosis Mesial Temporal). 
- Trastorno de Conducta

TRATAMIENTO 

Al ingreso se mantiene tratamiento ambulatorio con Aripiprazol 5 mg/24 h y Lormetazeam 1 mg/24 h. Tras 
estudio neurofisiológico, se inicia pauta ascendente de Lacosamida hasta 600 mg/24 h. Tratamiento de mante-
nimiento: Lacosamida 200 mg (1-0-2). 

EVOLUCIÓN

Tras instauración de tratamiento antiepiléptico, el paciente es dado de alta, con seguimiento ambulatorio por 
Psiquiatría, Neuropediatría y Neurofisiología. A los 6 meses, han desaparecido las alteraciones conductuales, 
la desorganización y la irritabilidad, realizando el paciente vida normal. En polisomnografía de control, no se 
objetivan anomalías epileptiformes en sueño ni vigilia. Se mantiene tratamiento con Lacosamida 400 mg/día. 

DISCUSIÓN 

La esclerosis mesial temporal es una causa frecuente de epilepsia, cuyo sustrato es la esclerosis y pérdida neu-
ronal en hipocampo y/o amígdala(1). Tiene un curso característico, siendo frecuente encontrar antecedentes de 
crisis febriles en la infancia y aparición de crisis parciales simples y complejas en la adolescencia, con pobre 
respuesta al tratamiento anticonvulsivante. Las crisis parciales simples constan de auras breves, con síntomas 
viscerales, miedo, alucinaciones olfatorias, “dejá vu”/“jamais vu”, y compromiso de la memoria. Las crisis 
parciales complejas siguen a las simples y consisten en desconexión, con ocasional respuesta a estímulos 
externos, y automatismos (alimentarios, mímicos, gestuales, deambulatorios y verbales), con un periodo post-
ictal prolongado, con somnolencia y alteraciones conductuales y del lenguaje. Las técnicas más usadas en 
diagnóstico son el EEG y la RMN. Los registros EEG muestran puntas y actividad delta rítmica intermitente 
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temporal, aunque un registro de rutina sólo detecta crisis en un 2,5-7%(1), por lo que es necesario recurrir a 
Video-EEG, aumentando la probabilidad de detección al 50-70%. En la RMN convencional pueden aparecer 
alteraciones hipocampales, mejor visibles en aparatos de nueva generación con protocolos de epilepsia. Los 
hallazgos típicos son atrofia del hipocampo con señales hipointensas en T2, aunque otros menos específicos 
incluyen pérdida de arquitectura del hipocampo y de volumen del lóbulo temporal, adelgazamiento de la sus-
tancia blanca colateral, fórnix y cuerpo pequeño mamilar atrófico. 
La clínica de las crisis, con automatismos variados, alteraciones conductuales, mnésicas y del lenguaje y 
respuesta parcial al entorno, puede llevar a que se confunda con trastornos psiquiátricos, con el consecuente 
retraso en tratamiento, por lo que es necesario realizar una buena exploración psiquiátrica y un adecuado 
despistaje de patologías somáticas, sobre todo ante presentaciones atípicas, entendiendo el diagnóstico psi-
quiátrico como un diagnóstico positivo con criterios propios y no sólo como un diagnóstico negativo ante 
dudas o datos insuficientes de organicidad. Por otra parte, la frecuencia de comorbilidad entre epilepsia y 
patología psiquiátrica y el solapamiento de síntomas, apoya la idea de que no se trata de entidades nosológicas 
definidas, sino de síndromes(2), cuyas bases exactas son complejas y en gran medida desconocidas. Estudios 
recientes(3,4) hipotetizan posibles bases comunes tanto a nivel de regiones concretas (temporales, frontales y 
límbicas) como a nivel de red (alteraciones de la conectividad funcional y de la integración de la información 
a nivel global), que podrían explicar tanto la poca especificidad de síntomas tradicionalmente considerados 
psiquiátricos, como la frecuente comorbilidad entre patología psiquiátrica y neurológica. 

AGRADECIMIENTOS

A Beatriz y Soraya, por su apoyo y orientación.

BIBLIOGRAFÍA

1. Mayor, LC; Burneo, JG; Tobán, A; Quiñonez, J. Essclerosis mesial temporal: clínica, estudios paraclínicos y cirugía.. 
Acta Neurol Colomb. 2003;(19)1:15-23
2. Marcangelo, MJ; Ovsiew, F Psychiaric Aspects of Epilepsy. Psychiatr Clin N A. 2007;(30):781-802
3. Liao, W; Zhang, Z; Pan, Z; Mantini, D; Ding, J; Duan,X; Luo, C; Wang Z; Tan, Q; Lu, G; Chen, H. Default Mode 
Network Abnormalities in Mesial Temporal Lobe Epilepsy: a Study Combining fMRI and DTI. Human Brain Mapping. 
2011(32):883-895
4. Helmstaedter, C; Aldenkamp, AP; Baker, GA; Mazarati, A; Ryvlin, P; Sankar, R. Disentangling the relationship be-
tween epilepsy and its behavioral comorbidities – The need fo prospective studies in new-onset epilepsies Epilepsy & 
Behavior. 2014;(31):43-47
5. Celicker-Uslu, S; Yuksel, B; Tekin, B; Sariahmetoglu, H; Atakli, D. Cognitive impairment ad drug responsiveness in 
mesial temporal lobe epilepsy Epilepsy & Behavior. 2019:(90):162-167

NIEVES DE URIBE VILORIA

100



IMÁGENES

Imagen 1: Crisis electroclínica durante Video-EEG 

Imagen 2: Asimetría hipocampal en RMN-3T (secuencia T2)

Mi cerebro en crisis
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ABSTRACT

Mujer, 22 años, con antecedentes familiares de síndrome de QT largo (SQTL), sufre parada cardiorrespiratoria 
mientras realizaba ejercicio físico. Se traslada al hospital donde se evidencia un QT corregido alargado en 
los electrocardiogramas, y un tromboembolismo pulmonar que parece secundario a la parada. Tras protocolo 
de hipotermia por Glasgow bajo, la paciente se recupera completamente desde el punto de vista neurológico, 
decidiéndose implante de un desfibrilador automático implantable como prevención secundaria. Posterior-
mente se confirma mediante estudio genético la mutación (portadora en heterocigosis de la variante familiar 
KCNQ1) en la paciente que predispone a SQTL tipo I. 
Los pacientes que padecen este síndrome tienen mayor probabilidad de muerte súbita, siendo el SQLT tipo I 
el subtipo más frecuente dentro de la causa congénita. Los cambios en el estilo de vida (evitar causas predis-
ponentes y fármacos que prolongen el QT), el tratamiento con betabloqueantes y un desfibrilador automático 
implantable reducen el riesgo en este perfil de paciente.

ANAMNESIS 

Mujer de 22 años, sin antecedentes personales de interés, en tratamiento con anticonceptivos orales. Como 
antecedentes familiares, padre de 51 años con síndrome de QT largo (SQTL) tipo I, bajo tratamiento con pro-
pranolol tras episodio de parada cardiorrespiratoria en la infancia mientras nadaba en la piscina, y un primo 
por la rama paterna también con parada cardiorrespiratoria recuperada a los 8 años mientras nadaba. La pa-
ciente presenta parada cardiorrespiratoria extrahospitalaria mientras jugaba a baloncesto en un polideportivo. 
Se inician maniobras de reanimación cardiopulmonar básica desde el primer momento con descarga de un 
desfibrilador externo semiautomático (DESA). A los 8 minutos acude el 112 que objetiva fibrilación ventri-
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cular, por lo que administran una segunda descarga siendo esta efectiva. Se procede a intubación orotraqueal 
y traslado al hospital.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Tensión arterial 130/80 mmHg y frecuencia cardiaca 85 latidos por minuto. Tras revertir sedación Glasgow 7 
(O1V1M5). Sin ingurgitación yugular. Carótidas isopulsátiles y sin soplos. Auscultación cardiaca: rítmica, sin 
soplos. Auscultación pulmonar: roncus en hemitórax izquierdo. Abdomen: blando, depresible. Extremidades 
inferiores: sin edemas, pulsos conservados y simétricos, sin signos de trombosis venosa profunda.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

En el electrocardiograma tras la segunda descarga del DESA se evidencia ritmo sinusal a 70 latidos por minu-
to, PR 100 milisegundos (ms), QRS 100 ms, QT corregido (QTc) 446 ms (corregida con Bazett). En electro-
cardiograma posterior el QTc es de 580 ms, no se observan otras alteraciones (Imagen 1).
La radiografía de tórax (Imagen 2, a la izquierda) muestra un patrón alveolar en hemicampo izquierdo, sin 
trama periférica en el campo derecho.
En la analítica destaca Dímero-D 19700 ng/ml (0.1-400 ng/ml), troponina T-hs 2377 pg/ml (0-14 pg/ml) y 
lactato 6.2 mol/L (0.5-2.2 mol/L) que condiciona una acidosis metabólica (Gasometría venosa con pH 7.30, 
pCO² 30 mmHg y HCO3 15 mmol).  No se observaron alteraciones a nivel iónico.
Dado los altos niveles de Dímero-D se decide realizar angiografía de las arterias pulmonares mediante tomo-
grafía computerizada, que identifica defectos de repleción en ramas lobares basal derecha e izquierda, com-
patibles con tromboembolismo pulmonar agudo. En el parénquima pulmonar se confirma patrón alveolar en 
hemitórax izquierdo y de predominio en campos posteriores que sugiere broncoaspiración.
El estudio ecocardiográfico fue normal, sin sobrecarga de cavidades derechas ni datos de cardiopatía estruc-
tural. 
Se solicitó interconsulta a cirugía vascular que descartó trombosis venosa profunda de miembros inferiores 
mediante ecografía doppler.

DIAGNÓSTICOS

Dados los antecedentes familiares y ante los hallazgos del electrocardiograma sugerentes de SQTL (morfolo-
gía y duración del intervalo QTc), la parada cardiorrespiratoria se relaciona con alta sospecha de SQTL tipo-I. 
El tromboembolismo pulmonar fue secundario a la parada cardiorrespiratoria. 

TRATAMIENTO

Se realiza protocolo de hipotermia en la Unidad de Cuidados Agudos Cardiologicos para protección neuroló-
gica. Se administró tratamiento con betabloqueantes (propranolol), sin más eventos arrítmicos.

MARÍA CRISTINA DE YBARRA FALCÓN
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EVOLUCIÓN

Tras la fase de recalentamiento pasa a planta de Cardiología, con recuperación neurológica completa. Se 
decide implantar un desfibrilador automático implantable (DAI) subcutáneo (Imagen 2, a la derecha) como 
prevención secundaria de muerte súbita. Finalmente, se realizan pruebas genéticas en las que se confirma que 
la paciente es portadora en heterocigosis de la variante familiar KCNQ1, asociada al desarrollo de QT largo 
congénito.

DISCUSIÓN

La causa más frecuente de muerte súbita en atletas jóvenes son las enfermedades cardiacas, normalmente 
debido a causas congénitas (1). En la población general existen distintas enfermedades cardiacas congénitas 
que podremos clasificar según tengan o no afectación estructural. Las enfermedades cardiacas no estructurales 
son por alteraciones en el sistema eléctrico del corazón, y dentro de este grupo se encuentra el síndrome de 
QT largo (SQTL) (2).
El SQTL es una canalopatía caracterizada por una grave alteración de la repolarización ventricular, lo que 
se traduce electrocardiográficamente en una prolongación del intervalo QTc. Predispone a muerte súbita por 
arritmias ventriculares del tipo Torsade de Pointes. El subtipo más frecuente corresponde al SQTL tipo I (30-
35% de los casos), el gen afectado es el KCNQ1 que se localiza en el cromosoma 11. Estos pacientes suelen 
presentar episodios de arritmia ventricular al realizar ejercicio o al estimular el simpático (3).El desfibrilador 
automático implantable (DAI) junto con el tratamiento con fármacos beta bloqueantes disminuye, de forma 
importante, la incidencia de muerte súbita (4). Es así mismo imprescindible la modificación del estilo de vida, 
evitando fármacos que prolonguen el QT (www.qtdrugs.org) y restricción de la actividad física (5). Una vez 
establecido el diagnóstico se debe realizar un screening a los familiares de primer grado.
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IMÁGENES

Imagen1: Electrocardiograma de la paciente al ingreso, con QT corregido prolongado según la fórmula de Bazzet. 

Imagen2: A la izquierda, radiografía de tórax al ingreso, con imagen de condensación en hemicampo izquierdo. A la 
derecha, radiografía de tórax con DAI subcutáneo implantado. 

MARÍA CRISTINA DE YBARRA FALCÓN
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ABSTRACT

El deterioro cognitivo como afectación inicial, o la demencia como síndrome clínico propiamente dicho, se 
caracteriza por un declive significativo de distintas funciones cognitivas: atención completa, función ejecuti-
va, sensorial y motora, aprendizaje y memoria, lenguaje o cognición social. Como consecuencia, se produce 
un deterioro funcional y en muchas ocasiones vienen asociadas sintomatología psiquiátrica y alteraciones del 
comportamiento. 
El caso al que nos enfrentamos es el de una mujer de 68 años, sin apenas antecedentes psiquiátricos ni psi-
cológicos hasta el verano de 2017, que inicia sintomatología consistente en temblor de reposo y postural y 
sintomatología ansioso-depresiva, por el que requiere un ingreso en la unidad de Neurología para estudio, 
diagnosticándose de posible enfermedad de Parkinson. 
Desde este momento inicia una escalada dentro de nuestro servicio, aumentando la clínica ansiosa y la inquie-
tud, con abulia, apatía y abandono de sus actividades habituales, intensas somatizaciones (temblores, mareos 
y malestar digestivo) y con un marcado empeoramiento a nivel conductual (conductas reiterativas y pensa-
miento perseverante centrado en sentimientos de incapacidad). 
Son necesarios dos ingresos en la Unidad de Hospitalización Psiquiátrica en septiembre de 2017 y en marzo de 
2018, con diagnósticos respectivos de Trastorno Adaptativo Mixto y Trastorno Histriónico de la Personalidad. 
Además, acudirá en repetidas ocasiones al Servicio de Urgencias por múltiples quejas inespecíficas, funda-
mentalmente de tipo somático e intensa ansiedad. 
Desde el último ingreso inicia seguimiento por Psicogeriatría con un enfoque distinto del caso, por posible 
sospecha de deterioro cognitivo. 
Tras varios meses de seguimiento, la paciente experimentará una mejoría de su psicopatología.
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ANAMNESIS 

Mujer de 68 años, alérgica a los contrastes yodados. No hipertensión arterial. No dislipemia. No diabetes. No 
fumadora ni bebedora ni otros hábitos tóxicos. Operada de quiste de ovario y cesarea. Casada, con tres hijos. 
Vive con su marido y una de sus hijas. Tercera de cinco hermanos. Una hermana fallecida por suicidio. Padres 
fallecidos. Ama de casa. Inicia seguimiento por psiquiatra privado en verano de 2017. Consta de dos ingresos 
en la Unidad de Hospitalización Psiquiátrica. Actualmente en seguimiento por Psicogeriatría. El desencade-
nante de esta sintomatología, según relata la familia, es por conflictos de la paciente con uno de sus hijos. 

EXPLORACIÓN FÍSICA

Exploración psicopatológica: La paciente se muestra consciente, orientada auto y alopsiquicamente, aborda-
ble y colaboradora. Discurso coherente y fluido pero reiterativo en múltiples quejas somáticas inespecíficas. 
Apatía, abulia y anhedonia. Ansiedad ideica y somática moderada. No ideación autolítica estructurada. Escasa 
continencia emocional con inquietud psicomotriz. Pensamiento perseverante y rumiativo en relación con su 
malestar. No sintomatología de la esfera psicótica. Insomnio mixto e hiporexia.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- Tomografía Computerizada Craneal: Atrofia panencefálica difusa. Calcificaciones simétricas en ganglios 
basales y frontal profunda derecho paraventricular sin efecto expansivo.
- SPECT cerebral de perfusión: ligera hipoperfusión frontoparietal izquierda. No se observa un patrón de hi-
poperfusión compatible con demencia frontotemporal.
- Evaluación neuropsicológica: en el momento de la evaluación, la intensidad de los déficits encontrados es 
compatible con un deterioro cognitivo moderado con predominio frontal (conclusión probable). 
- Resonancia Magnética Nuclear Cerebral: lesiones de la sustancia blanca supratentorial en escaso número 
de origen isquémico crónico de pequeño vaso. Signos de atrofia cortical fronto-temporal bilateral. Cambios 
degenerativos en articulación atloaxoidea izquierda.

DIAGNÓSTICOS

Deterioro cognitivo de perfil frontal de probable etiología vascular cerebral de pequeño vaso.

TRATAMIENTO 

Donepezilo 10 mg: 1 comprimido a la cena.
Citicolina 1000 mg: 1 sobre al día.
Acido Acetilsalicílico 100 mg: 1 comprimido después de la comida.
Control estricto de factores de riesgo cardiovascular.

ANTONIO JESÚS DELGADO MÁRQUEZ
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EVOLUCIÓN

Desde el inicio del caso nos encontramos a una paciente de difícil manejo debido a las alteraciones conduc-
tuales. Inicialmente se orientan las alteraciones conductuales y toda la sintomatología acompañante como un 
trastorno de personalidad, pautándose tratamientos ansiolíticos, antidepresivos e incluso antipsicóticos, sin 
apenas mejoría e incluso con una evolución tórpida. Diversos efectos secundarios y las continuas quejas de 
la paciente, junto a las frecuentes visitas al Servicio de Urgencias, hacen que la cantidad de fármacos usados 
en la paciente y los cambios de tratamiento sean numerosos. Durante varios meses de seguimiento por Psi-
cogeriatría, inicialmente no se experimentó demasiada mejoría. No obstante, después de retirar la mayoría de 
psicofármacos y fomentar ejercicios de rehabilitación cognitiva y el control estricto de los factores de riesgo 
cardiovascular, tras varios meses se objetiva una gran mejoría, manteniéndose estable psicopatológicamente y 
a nivel conductual, y recuperando un buen nivel de funcionalidad. 

DISCUSIÓN 

El deterioro cognitivo de origen vascular es un término que engloba todos los tipos y grados de deterioro cog-
nitivo, desde los cambios intelectuales más incipientes hasta el desarrollo de demencia, ocasionados por pato-
logía vascular cerebral isquémica (1). Con 15-25% de prevalencia, la demencia vascular es la segunda causa 
de demencia tras la enfermedad de Alzheimer. Es un concepto nosológico complejo, que agrupa una variedad 
de formas clínicas y múltiples mecanismos fisiopatológicos, resultantes de isquemia, hemorragia ceberovas-
cual, de enfermedad cardiaca o trastornos circulatorios sistémicos (2). La demencia vascular habitualmente 
tiene un inicio agudo y sigue un curso fluctuante o un deterioro escalonado. Muy variada es la amalgama de 
síntomas que nos podemos encontrar a nivel psicopatológico: sintomatología afectiva, fundamentalmente 
depresiva (en boga está el concepto de depresión vascular) (3), sintomalogía ansiosa con somatizaciones, pen-
samiento negativista y oposicionismo, inquietud, apatía (4), falta de iniciativa,  hasta importantes alteraciones 
de la conducta que pueden producir un gran desgaste en el cuidador, así como sintomatología psicótica con 
alucinaciones y sintomatología delirante.  En este caso podemos observar las dificultades que hemos encontra-
do hasta dar con el diagnóstico adecuado, para poder orientar el tratamiento correctamente. A partir de cierta 
edad próxima a la ancianidad, ante cualquier aparición de psicopatología (sobre todo si no existen anteceden-
tes psiquiátricos), no debemos olvidarnos la posibilidad de que pueda estar iniciando un deterioro cognitivo y 
realizar el despistaje diagnóstico correspondiente.
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ABSTRACT

Varón de 3 meses de edad gestacional corregida (EGc), pretérmino de 33+2 semanas, ingresa en Neonatología 
por distrés respiratorio. Presenta palidez cutánea, sudoración, polipnea y tiraje moderado a 3 niveles, soplo 
sistólico I/VI con aceptable entrada de aire bilateral. Lavado nasofaríngeo positivo para Staphylococcus Aureus 
y Klebsiella Pneumoniae. En radiografía torácica se aprecia cardiomegalia y desplazamiento traqueal derecho. 
Durante su ingreso se constatan tensiones arteriales sistólica y diastólica por encima del percentil 99 por lo 
que se amplia estudio cardiológico. Ecocardiográficamente se objetiva foramen oval permeable (FOP), septo 
interventricular (SIV) ligeramente hipertrófico, vena cava superior izquierda persistente (VCSIP) drenando 
en un seno coronario (SC) dilatado, ausencia de vena cava superior derecha (VCSD) y drenajes de venas 
pulmonares derechas e inferior izquierda indirectamente en aurícula izquierda; diagnósticos confirmados por 
resonancia magnética. Precisa antibioterapia intravenosa con gentamicina, captopril oral, furosemida  oral y 
oxigenoterapia de alto flujo, con resolución completa del cuadro en aproximadamente 3 semanas, permitiendo 
la retirada progresiva de la medicación. 
Discusión: VCSIP con ausencia de VCSD es una entidad infrecuente en corazones estructuralmente normales, 
estando presente en un 0,09-0,13% de la población. Esta combinación puede asociarse a cardiopatías complejas 
u otras anomalías menores, siendo esta última situación el caso de nuestro paciente, pudiendo comprometer su 
estado hemodinámico en contexto de infección respiratoria.

ANAMNESIS 

Varón de 3 meses de EGc acude a Urgencias Pediátricas por dificultad respiratoria, rechazo parcial de tomas, 
mucosidad y accesos de tos aislados. No otra sintomatología referida. Sin antecedentes familiares de interés. 
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Antecedentes personales: embarazo controlado. Cesárea electiva por pólipo uterino cervical materno a las 33+2 
semanas de edad gestacional. No precisa reanimación al nacimiento. Antecedente de ingreso en Neonatologia 
por prematuridad hasta 39+2 semanas EGc.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Triángulo de evaluación pediátrica inestable (respiratorio alterado). Regular estado general. Palidez cutánea. 
Relleno capilar 3 segundos. No exantemas ni petequias. Fontanela anterior normotensa. Auscultación 
cardiopulmonar: rítmico, soplo sistólico I/VI inconstante. Aceptable entrada de aire bilateral sin ruidos 
sobreañadidos. Tiraje moderado subcostal, intercostal y supraesternal. Frecuencia respiratoria 70 rpm. 
Abdomen normal. Otoscopia normal. Orofaringe eritematosa con mucosidad en cavum.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Pruebas de laboratorio
- Gasometría venosa: Acidosis mixta. 
- Analítica sanguínea: Leucocitosis con linfocitosis. Bioquímica normal con reactantes de fase aguda negativos. 
ProBNP 1200 pg/ml. 
- Sistemático, bioquímica de 24 horas, tóxicos y catecolaminas en orina negativos. 

Pruebas de imagen
- Radiografía de tórax: Desplazamiento traqueal hacia el lado derecho. 
- Electrocardiograma, ecografía cervico-torácica y doppler renal: Sin hallazgos relevantes.
- Ecocardiograma: FOP vs comunicación interauricular (CIA) tipo ostium secundum con shunt izquierda-
derecha, SIV de aspecto hipertrófico, VCSIP que drena en el SC dilatado, VCSD ausente y drenaje de venas 
pulmonares derecha e inferior izquierda de manera indirecta en la aurícula izquierda.
- Resonancia magnética mediastínica y troncos supraaórticos: Cardiomegalia. La cava superior se forma a 
expensas de los troncos venosos braquiocefálicos en el lado izquierdo, descendiendo lateral y posterior hasta 
situarse por delante de la aorta descendente.
Microbiología: Lavado nasofaríngeo positivo para Staphylococcus Aureus y Klebsiella Pneumoniae.

DIAGNÓSTICOS

VCSD ausente con VCSIP. Drenaje indirecto de venas pulmonares derechas e inferior izquierda en aurícula 
izquierda. Infección respiratoria. Hipertensión arterial. Insuficiencia cardiaca.

TRATAMIENTO 

Recibe sueroterapia y antibioterapia intravenosa con gentamicina durante 7 días así como oxigenoterapia de 

LAURA FRAILE GARCÍA
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alto flujo y aerosolterapia de adrenalina nebulizada. Se inicia tratamiento antihipertensivo con captopril vía 
oral y tratamiento diurético con furosemida vía oral.

EVOLUCIÓN

Ante la clínica compatible con bajo gasto cardiaco, el desarrollo de HTA y el hallazgo casual de malformación 
vascular en contexto de infección respiratoria se decide traslado a Hospital Gregorio Marañón, descartándose 
la presencia de cardiopatía compleja. Inicia seguimiento por Nefrología Infantil, presentando mejoría clínica 
progresiva con normalización de valores de tensión arterial que permite retirada progresiva de medicación y 
resolución del cuadro a las 3 semanas. 

DISCUSIÓN 

VCSIP constituye la anomalía del sistema venoso más frecuente en el tórax, afectando al 0.3-0.5% de la 
población general (1). Debe sospecharse ante un SC dilatado en ecocardiografía (2). En la gran mayoría 
de las ocasiones la VCSD es normal. VCSIP con ausencia de VCSD fue descrita por primera vez en 1982 
y se ha cifrado en torno al 0.09-0.13% de la población, siendo extremadamente rara esta combinación en 
corazones estructuralmente normales (1,3). En ausencia de otras anomalías congénitas, suele ser una condición 
sin significación hemodinámica (4). No obstante, puede conllevar dificultad en la introducción de catéteres 
venosos centrales o incluso arritmias cardiacas debido a la dilatación de la abertura del SC que provoca un 
estiramiento del nódulo aurículo-ventricular y el haz de His (2). Al tratarse de una anomalía tan infrecuente 
y su posible asociación con otras malformaciones cardiacas complejas obliga a la realización de un estudio 
completo en estos pacientes para descartar patología que comprometa la supervencia de los mismos (5). En 
el caso que presentamos, a pesar de la ausencia de cardiopatía estructural compleja, la malformación vascular 
descrita ocasionó en el contexto de una infección respiratoria un compromiso hemodinámico con clínica de 
bajo gasto cardiaco e HTA que precisó soporte respiratorio y antihipertensivo. 
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Imagen 1: Seno coronario (SC) dilatado y engrosamiento de septo interventricular (SIV).

*

Imagen 2:  Ausencia de VCSD (*) con VCSIP (Flecha)
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ABSTRACT

Varón de 66 años, exfumador y con AP de neoplasia de vejiga. Presenta debilidad muscular en extremida-
des inferiores y disfagia ocasional. Se evidencian lesiones cutáneas en cuello y eczema en párpado sin otros 
hallazgos salvo debilidad de cintura pelviana. Analíticamente presenta elevación de CPK y LDH además de 
ANA y antiRo positivos. En la radiografía de tórax se ven imágenes nodulares diseminadas. El bodyTC  revela 
la presencia de neoplasia pulmonar con metástasis pulmonares, hepáticas y óseas. 
Con todo ello, se diagnostica de probable dermatomiositis secundaria a neoplasia pulmonar (estadio IV) a la 
espera de los resultados de biopsia cutánea. El tratamiento, por el momento es sintomático, hasta la filiación 
del tipo de neoplasia (pendiente biopsia pulmonar) y la valoración por oncología, quien decidirá el tratamiento 
definitivo del paciente. 
La dermatomiositis es una miopatía inflamatoria caracterizada por manifestaciones musculares y cutáneas 
que, en ocasiones, se asocia a procesos neoplásicos, sobre todo adenocarcinomas de pulmón, cérvix, ovario… 
El diagnóstico es fundamentalmente clínico y analítico aunque puede confirmarse mediante biopsia muscular 
y cutánea. El tratamiento se realiza con glucocorticoides e inmunosupresores. 

ANAMNESIS 

Paciente, varón de 66 años sin alergias medicamentosas. Exfumador de 30-40 cigarrillos/día, 
HTA,hiperuricémico, IAM en 2017. Cistectomía en 2005 por neoplasia maligna de vejiga. En tratamiento con 
Adiro, antihipertensivos, Alopurinol, Atorvastatina, Furosemida, Omeprazol y Espironolactona. 
Derivado a la consulta de enfermedades autoinmunes (Medicina Interna) para descartar enfermedad autoin-
mune dada la presencia de ANA 1/640. Refiere debilidad en extremidades inferiores que ha ido aumentando 
progresivamente desde hace un año. Le cuesta subir escaleras, tiene que ayudarse con los brazos para levantar-
se, presenta caídas frecuentes. No calambres pero si parestesias en piernas. Astenia intensa. Disfagia ocasional 
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desde hace meses. No síndrome constitucional. Dolor en región costal derecha. Niega otros síntomas. Vive 
con su mujer. Trabajó como soldador en una fundición. 

EXPLORACIÓN FÍSICA

Lesión eczematosa en párpado y en región cervical lateral derecha .Auscultación cardiopulmonar sin 
alteraciones. Abdomen sin hallazgos. Acropaquias en extremidades superiores con fuerza conservada. 
Debilidad en cintura pélvica. Sensibilidad y reflejos conservados y simétricos en las cuatro extremida-
des. Resto de exploración neurológica normal. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Analítica: Hematimetría normal. Bioquímica normal salvo LDH 234 U/L. CPK 186 U/L. Perfil lipídico y 
estudio de anemias normales. TSH normal. ANA 1/160 ( antiRo positivos). AntiDNAds, anticardiolipina, 
antibeta2 glicoproteína, Acs. antimiositis, antiHMGCR y antiRNP negativos. Ac antiP155 pendiente.Beta2 
microglobulina 3.76 mg/L. Sistemático de orina con escasos leucocitos.  Serología hepatits, VIH y CMV 
negativas. Quantiferon negativo. Rx tórax: imágenes nodulares diseminadas (Imagen 1).  Manometría esofá-
gica: trastorno motor inespecífico.  Electromiograma: miopatía con rasgos denervativos. Pruebas de función 
respiratoria: sin alteraciones.  
TC cervico-toraco-abdomino- pélvico: dos masas, de bordes espiculados, una en región apical izquierda y otra 
situada en región posterior del lóbulo inferior derecho (Imagen2), compatibles con procesos neoplásicos. Va-
rias imágenes nodulares dispersas en ambos hemitórax compatibles con metástasis. Adenopatías mediastí-
nicas, subcarinales e hiliares bilaterales. Imágenes compatibles con metástasis hepáticas. Imágenes nodulares 
osteolíticas en L4 y octava costilla derecha sugerentes de metástasis.

DIAGNÓSTICOS

DERMATOMIOSITIS SECUNDARIA A NEOPLASIA PULMONAR VS POLIMIOSITIS PARANEOPLÁ-
SICA.  NEOPLASIA PULMONAR ESTADIO IV. 

TRATAMIENTO 

Tratamiento sintomático a la espera de filiación del tumor mediante biopsia para valorar tratamiento con Qui-
mioterapia y Radioterapia para lesiones óseas. 

EVOLUCIÓN

Los hallazgos clínico-analíticos sugerían el diagnóstico de dermatomiositis en la que habría que descartar 
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proceso neoplásico asociado. Dados los hallazgos de la radiografía de tórax y la persistencia del cuadro, se 
decidió el ingreso del paciente para completar el estudio mediante biopsia cutánea y muscular (resultados aún 
pendientes) así como mediante body-TC. Los resultados del TC mostraron masas pulmonares con metástasis 
pulmonares, hepáticas y óseas. Se decidió la realización de biopsia pulmonar para filiar la neoplasia de modo 
que permita iniciar el tratamiento oncológico adecuado, paliativo dada la extensión de la enfermedad. No se 
inicia tratamiento de dermatomiositis para evitar mayor inmunosupresión del paciente.

DISCUSIÓN 

La dermatomiositis es una miopatía inflamatoria que cursa con debilidad del músculo esquelético proximal y 
manifestaciones cutáneas características (pápulas de Gottron, erupción en heliotropo…). Es más frecuente en 
mujeres entre 40-50 años. Puede presentar también clínica general, artralgias, disfagia, trastornos cardiacos, 
disfunción pulmonar y calcificaciones subcutáneas. Es típica la elevación de enzimas musculares (CPK, LDH, 
aldolasa). Los ANA son positivos en un 80% de los casos y los Acs. Antimiositis en un 30-40% de las ocasiones 
(1). Otras pruebas diagnósticas incluyen  biopsia muscular y cutánea, electromiograma y RMN muscular. El 
diagnóstico generalmente no requiere la realización de biopsia cutánea si la clínica y hallazgos de laboratorio 
son muy sugestivos. Es necesario el diagnóstico diferencial con otras causas de debilidad muscular (miastenia 
gravis, miopatías de otras etiologías, hipotiroidismo, VIH…) (2). Se ha demostrado la relación entre derma-
tomiositis y procesos malignos, sobre todo, adenocarcinomas de cérvix, pulmón, ovario, páncreas… (3). La 
presencia de anticuerpo antip155 positivo supone una mayor relación con dichos procesos(4). Es necesario el 
despistaje de neoplasias malignas ante el diagnóstico sobre todo si hay clínica compatible. El tratamiento de la 
dermatomiositis incluye glucocorticoides, inmunosupresores e inmunoglobulina intravenosa (4).  
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IMÁGENES

Imagen 1: Rx de tórax con imágenes nodulares diseminadas en ambos parénquimas pulmonares.

Imagen 2: TC torácico con masa de bordes espiculados en lóbulo inferior derecho sugestivo de neoplasia. 
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ABSTRACT

Se revisó la historia clínica de una mujer de 75 años con trastorno de conversión visual durante un período 
de veinticinco años. Durante este tiempo, la exploración oftalmológica no reveló patología ocular, mientras 
que no hubo causa neurológica para la pérdida de visión. La reproducibilidad de los resultados fueron una 
característica en el tiempo, sin embargo, el paciente no recuperó la visión. La pérdida visual funcional (PVF) 
es una disminución de la agudeza visual y/o del campo visual no causado por ninguna lesión orgánica (1). Si 
un paciente con pérdida visual histérica puede o no puede ver es una cuestión que todavía no tiene respuesta. 
No obstante, la no recuperación de la percepción de la visión puede confirmar el diagnóstico de trastorno de 
conversión visual (anteriormente conocido como histeria). Este trabajo debe hacer que médicos de atención 
primaria y oftalmólogos tengan conocimiento o percepción del trastorno de conversión visual permanente y 
su evaluación clínica.

ANAMNESIS 

Acude a su médico de Atención primaria una mujer de 75 años que consulta por pérdida de visión bilateral 
crónica, que según refiere comenzó de forma brusca hace 25 años, motivo por el cual fue estudiada en aquel 
entonces por el servicio de oftalmología. Tras múltiples exámenes y pruebas complementarias sin alteracio-
nes se diagnosticó pérdida de visión sin causa conocida, realizando seguimiento periódico sin cambio en la 
evolución. 
A pesar de la pérdida visual mantenida la paciente no había dado importancia a su sintomatología y no había 
vuelto a consultar durante este tiempo. En la historia actual negó dolor ocular, antecedente de lesión en la 
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cabeza, epilepsia o antecedentes familiares relacionados. Ante la ausencia de signos de patología orgánica en 
la exploración, fue derivada al servicio de Oftalmología para descartar patología retiniana. 

EXPLORACIÓN FÍSICA

La agudeza visual era de 0.05 en ambos ojos, igual que la registrada en los historiales médicos. La motilidad 
ocular extrínseca era normal. Las pupilas eran simétricas (3.5 mm), reactivas a la luz y negativas para el de-
fecto pupilar aferente. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

La tensión ocular por aplanación fue de 15/14 mmHg. Se llevó a cabo estudio de segmento anterior y de seg-
mento posterior, comparando los resultados obtenidos en la actualidad con los registrados en los historiales, 
nuevamente sin evidenciar alteración. La biomocroscopía anterior fue normal. La angiografía, la autofluores-
cencia y la OCT también fueron normales (Fig 1). 
El estudio campimétrico mostró contracción bilateral de los campos visuales, resultados superponibles a los 
obtenidos en 1992 (Fig 2). 
La prueba de Farnsworth-Munsell 100-Hue fue considerada normal, similar a la realizada en revisiones ante-
riores, y fue capaz de leer las láminas pseudoisocromáticas de Ishihara. Los potenciales visuales evocados y el 
electroretinograma fueron normales. El estudio neurológico era normal y la resonancia magnética nuclear no 
mostraba alteración estructural. 

DIAGNÓSTICOS

Rastreando su historia social pasada, era un ama de casa, en tratamiento psiquiátrico por problemas intrafami-
liares que continuaban en la actualidad. En esa época fue estudiada en neurología por una marcha atáxica que 
no correspondía a ningún cuadro clínico y que sospecharon como conversivo o simulación. 
Este cuadro neurológico desapareció espontáneamente en tres meses, luego aparecieron los extraños síntomas 
visuales. 
Aunque estos síntomas han persistido durante 25 años, les prestó poca atención, no impidiendo la realización 
de su vida ambulatoria. 
Ante la exclusión de patología orgánica, la reproducibilidad de las pruebas en el tiempo y la existencia de los 
factores psicológicos se consideró el trastorno de conversión histérica.

TRATAMIENTO 

La paciente precisó de una coordinación multidisciplinar entre oftalmólogos, psiquiatras y el médico de fami-
lia, encontrándose en tratamiento con ISRS y psicoterapia, siendo en todos los casos de vital importancia una 
relación médico-paciente de confianza y apoyo.

ALEJANDRA FRONTELA ASENSIO

120



EVOLUCIÓN

A pesar del tratamiento psicoterápico la paciente persiste con pérdida visual mantenida, sin cambios en los 
exámenes realizados en las revisiones periódicas.

DISCUSIÓN 

Se presenta un paciente con Pérdida Visual Funcional (PVF) como manifestación de un cuadro conversivo. 
Es interesante porque es el primer caso documentado de déficit de visión y del campo visual permanente se-
cundario a conversión histérica. Se debe realizar un examen ocular completo para descartar causas orgánicas. 
La PVF, que afecta entre 1-5% de los pacientes oftalmológicos, abarca desde el simulador hasta la pérdida 
visual subconsciente causada por trastornos psicológicos subyacentes (3). Curiosamente, los pacientes con 
sintomatología visual histérica muestran una falta de preocupación por sus síntomas bastante incapacitantes. 
La contracción de los campos visuales es el defecto de campo funcional más común (1-3).
El paciente histérico cree en la enfermedad y coopera con el examen más riguroso. El simulador tiene miedo 
de ser descubierto, evitando el examen. Por otro lado, se observa una pobre reproducibilidad en el campo vi-
sual en pacientes con simulación. En general, el campo visual histérico puede permanecer sorprendentemente 
constante en tamaño y forma de un examen al siguiente (4). Los campos de simuladores, sin embargo, pueden 
cambiar drásticamente en cortos períodos de tiempo.  Los síntomas de nuestro paciente cumplían los criterios 
para el trastorno de conversión: déficits visuales que sugieren una causa neurológica, los síntomas no parecían 
ser producidos intencionalmente, tenía buena reproducibilidad de los resultados, los síntomas no podían expli-
carse por una afección médica, con exclusión de patología orgánica, y finalmente se consideró que los factores 
psicológicos eran, al menos en parte, responsables de la pérdida de la visión. Además, nuestro paciente prestó 
poca atención a la pérdida de visión casi incapacitante. Médicos de atención primaria y oftalmólogos deben 
recordar la importancia de la historia clínica, familiar y personal, asociada a las pruebas para el correcto diag-
nóstico de estos pacientes con síntomas psicógenos, y que precisan un tratamiento multidisciplinar.
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IMÁGENES

         Figura 1: Retinografía y angiografía de ambos ojos sin alteraciones.

Figura 2: Campo visual realizado en 1992 (superior) y en el último año (inferior): 

contracción tubular que se mantiene en el tiempo.
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ABSTRACT

Anamnesis: Mujer de 78 años de edad que fue derivada al Servicio de Dermatología por la aparición de 2 
lesiones cutáneas en el talón, no sabiendo precisar el tiempo de evolución. Ante la sospecha de papilomas, se 
había realizado crioterapia en Atención Primaria sin mejoría clínica.  
Exploración física: En un primer momento, los hallazgos clínicos durante la exploración física dermatológi-
ca fueron compatibles con posibles verrugas víricas plantares, por lo que se decidió control evolutivo.
A los dos meses, el aspecto era totalmente diferente. 
Destacaba la presencia de múltiples nódulos eritematosos, friables, sangrantes,  infiltrados, de superficie lisa 
en el talón derecho. 
Pruebas Complemetarias: El análisis histológico de una de las lesiones mostró fue compatible con satelito-
sis de melanoma.
Diagnóstico: Tras realizar el estudio de extensión correspondiente se llegó al diagnóstico de: Melanoma 
acral verruga plantar-like. Estadio IIIC (T4b N1c M0). 
Tratamiento: Se realizó una interconsulta a Oncología Radioterápica, así como a Oncología médica para 
manejo y seguimiento multidisciplinar de la paciente. 
Discusión: El melanoma lentiginoso acral (MLA) es un subtipo infrecuente de melanoma que se localiza en 
las plantas, palmas o aparato ungueal. 
El peor pronóstico asociado al MLA se explica por un importante retraso en el diagnóstico, ya que en ocasio-
nes simula clínicamente otras entidades benignas. 
Dada la amplia variedad morfológica del MLA destacamos la importancia de incluir esta entidad en el diag-
nóstico diferencial de las lesiones plantares, siendo obligada la realización temprana de una biopsia cutánea 
ante lesiones que no evolucionen de manera esperada para descartarlo.
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ANAMNESIS 

Presentamos el caso de una mujer de 78 años de edad, sin alergias medicamentosas conocidas, que fue deri-
vada al Servicio de Dermatología por la aparición de 2 lesiones cutáneas en el talón derecho, cuyo tiempo de 
evolución no sabía precisar. Ante la sospecha clínica de papilomas plantares, su médico de Atención Primaria 
le había prescrito aplicación de vaselina salicílica y había realizado varios tratamientos con crioterapia sin evi-
denciarse mejoría. La paciente presentaba antecedentes personales de hipertensión arterial, diabetes mellitus 
tipo 2, dislipemia y fribrilación auricular; por lo que dentro de su tratamiento habitual destacaba: omeprazol, 
amlodipino,  furosemida, metformina, simvastatina, atenolol, digoxina y rivaroxaban. No existían anteceden-
tes personales ni familiares dermatológicos de interés.

EXPLORACIÓN FÍSICA

En un primer momento, destacaba la presencia de 2 pápulas hiperqueratósicas redondeadas de unos 0,8cm de 
diámetro en cara lateral y postero-lateral de talón derecho (Figura 1). En el examen dermatoscópico, se ob-
servó un punteado azul-negruzco compatible con vasos trombosados sobre un área blanquecina cicatricial (en 
probable relación con crioterapia previa). Hallazgos todo ellos compatibles con posibles verrugas víricas plan-
tares, por lo que se decidió control evolutivo. A los dos meses, la paciente volvió a revisión. En ese momento, 
la exploración física reveló la presencia de múltiples nódulos eritematosos, friables, sangrantes, infiltrados,  de 
superficie lisa en el talón derecho (Figura 2). No se encontraron adenopatías poplíteas ni inguinales.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

El análisis histológico de una de las lesiones mostró sendos focos de proliferación neoplásica maligna de célu-
las melanocíticas compatibles con satelitosis de melanoma. En ese momento se derivó a la paciente a Cirugía 
Plástica para resección tumoral completa y realización de biopsia selectiva de ganglio centinela (BSGC). El 
defecto se cubrío de forma diferida con una matriz de regeneración dérmica y un injerto de piel total. El aná-
lisis completo de la pieza evidenció un melanoma nodular, breslow 9mm, ulcerado, 5 mitosis/mm. 
Para completar el estadiaje se solicitó una analítica con hemograma, bioquímica, función renal, hepática, LDH 
y S-100, ecografía ganglionar poplítea e inguinal y tomografía computerizada cerebral,  toraco-abdominal y  
de tobillo y retropié derecho, no encontrándose hallazgos significativos en ese momento.

DIAGNÓSTICOS

Melanoma acral “verruga plantar-like”. Según la 8ª Edición de la AJCC: Estadio IIIC (T4b N1c M0). 

TRATAMIENTO 

Se realizó una interconsulta a Oncología Radioterápica, así como a Oncología médica para manejo y se-
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guimiento multidisciplinar de la paciente. Dado que a los 6 meses el scanner de control puso de manifiesto 
metástasis pulmonares y adenopatías en la iliaca externa derecha, pasó a ser un estadio IV y se desestimó la 
radioterapia del lecho quirúgico y se inició tratamiento con Nivolumab.

EVOLUCIÓN

Inicialmente, las pruebas de imagen evidenciaron una buena respuesta al Nivolumab. Sin embargo, 7 meses 
más tarde durante una de las visitas de seguimiento dermatológicas, se evidenciaron numerosas tumoraciones 
subcutáneas color piel normal compatibles con implantes dérmicos. Oncología médica asoció Ipilimumab al 
Nivolumab presentando una respuesta favorable; por lo que 4 meses después se suspendió dicho tratamiento. 
El último scanner realizado, en enero del 2019, mostró metástasis suprarrenales por lo que actualmente la 
paciente se encuentra en tratamiento con temozolamida. 

DISCUSIÓN 

El melanoma lentiginoso acral (MLA) es un subtipo infrecuente de melanoma que se localiza en las plantas, 
palmas o el aparato ungueal. Se estima el 2-3% de todos los melanomas se localizan en zonas acrales.  
Aunque la exposición solar es un factor de riesgo reconocido en el desarrollo de melanoma, éste último tam-
bién aparece en áreas no fotoexpuestas tal y como ocurre en el melanoma acral. Éste hecho ha derivado en 
la búsqueda incesante de otros factores implicados en el desarrollo del MLA: mutaciones genéticas (BRAF, 
NRAS, KIT o PTEN), antecedente de heridas penetrantes profundas, exposición a agentes químicos en la 
agricultura, traumatismos repetidos, consumo de alcohol o índice de masa corporal >25.
Esta variante de melanoma comparte los mismos factores pronósticos con las demás: edad, Breslow, ulcera-
ción y ganglio centinela. Es por esto que el peor pronóstico asociado al MLA se entiende por un importante 
retraso en el diagnóstico. Por un lado, el paciente tarda en consultar ya que existe escasa conciencia en la po-
blación acerca de los melanomas en palmas y plantas; y por otro lado, los dermatoglifos de estas localizacio-
nes son los responsables de una presentación clínica inusual que puede simular otras entidades. En la literatura 
se han descrito casos de MLA clínicamente indistinguibles de poromas, schwannomas, carcinoma escamoso, 
úlceras diabéticas o neuropáticas. Nuestro caso consctituiría el tercer caso publicado de MAL simulando un 
papiloma1,2. 
Dada la amplia variedad morfológica del MLA destacamos la importancia de incluir esta entidad en el diag-
nóstico diferencial de las lesiones plantares, siendo por tanto obligada la realización temprana de una biopsia 
cutánea ante lesiones que no evolucionen de manera esperada para descartarlo.

BIBLIOGRAFÍA

1. McBurney El, Herron CB.. Melanoma mimicking plantar warts. J Am Acad Dermatol. 1979Aug;1(2):144-6.
2. Deng W, Yu R, Cui Y, Zheng Z. Amelanotic acral melanoma misdiagnosed as verruca plantaris. An bras Dermatol. 
2019 Jan-Feb;94(1):86-88.
3. Teramoto Y, Keim U, Gesierich A, Schuler G, Fiedler E, Tüting T, Ulrich C, Wollina U, Hassel JC, Gutzmer R, Goerdt 
S, Zouboulis C, Leiter U, Eigentler TK, Garbe C.  Acral lentiginous melanoma: a skin cáncer with unfavourable pro-

Con la muerte en los talones

125



nostic features. A study of the German central malignant melanoma registry (CMMR) in 2050 patients.  Br J Dermatol. 
2018 Feb;178(2):443-451.
4. Martín-Carrasco P, Monserrat-García MT, Ortiz-Prieto A, Conejo-Mir J. FR-Traumatismos repetitivos y melanoma 
acral plantar. Actas Dermosifilogr. 2017 Sep;108(7):669-670.

   
IMÁGENES

Imagen 1:  pápulas hiperqueratósicas redondeadas sobre área eritemato-blanquecina en talón derecho.
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Imagen 2: Múltiples lesiones nodulares agrupadas  eritematosas, friables, sangrantes en talón derecho.
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ABSTRACT

La meningitis aséptica hace referencia a la ausencia de patógenos en los estudios de tinción de Gram, así como 
la negatividad en cultivos habituales y serologías. Los agentes farmacológicos más frecuentemente relaciona-
dos son los antiinflamtorios no esteroideos, las inmunoglobulinas y los antibióticos. Presentamos el caso de 
una mujer de 44 años, que como antecedente de interés presenta en 2017 un episodio de meningitis por virus 
herpes simple tipo 2 (VHS-2). Consulta 2018 en Urgencias por cefalea frontal, astenia y fiebre. La paciente 
había comenzado tratamiento con amoxicilina e ibuprofeno por cuadro catarral y al realizar la anamnesis 
farmacológica, refiere que en el episodio anterior había tomado también amoxicilina. Ante la consulta y el an-
tecedente médico, se decide ingreso para filiación de posible agente etiológico e iniciar tratamiento de forma 
precoz con aciclovir intravenoso y  retirada de amoxicilina. Los análisis de líquido cefalorraquídeo (LCR), 
cultivos y serologías fueron negativos, por lo que teniendo en cuenta la recurrencia de la meningitis aséptica, 
se concluye cómo posible causa desencadenante la toma de antibiótico y antiinflamatorios.

ANAMNESIS 

Mujer de 44 años, no alergias medicamentosas conocidas, fumadora de 20 paquetes/año, sin factores de riesgo 
cardiovascular, con antecedente en 2017 de episodio de meningitis por virus herpes simple tipo 2 con PCR 
en LCR positiva, tratada con aciclovir durante 10 días. Consulta en Urgencias por vómitos, fiebre y cefalea 
de predominio frontal, en ambas sienes de características pulsátiles que empeora con la bipedestación, y al 
agacharse. Todo el cuadro le recuerda al episodio de meningitis que tuvo en 2017. Desde hace una semana 
aproximadamente ha iniciado tratamiento antibiótico con amoxicilina por cuadro febril con expectoración 
herrumbosa y refiere que la cefalea comienza tras recibir la primera dosis de antibiótico. En el episodio ante-
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rior había recibido tratamiento con amoxicilina por episodio de febrícula previo al diagnóstico de meningitis. 
Refiere que 20 días antes sufrió mordedura por perro desconocido.

EXPLORACIÓN FÍSICA

A la exploración presentaba febrícula de 37.5º y saturación basal de oxígeno 97%. Consciente y orientada en 
las 3 esferas. No lesiones cutáneas. Estable hemodinámicamente.
- Neurológico: pupilas isocóricas y normorreactivas, no alteración de pares craneales incluyendo pares cranea-
les bajos. Fuerza y sensibilidad conservados. Signos meníngeos Brudzinsky y Kernig presentes.
- Orofaringe: Adenopatía cervical izquierda submandibular de 1 cm dolorosa y rodadera.
- Auscultación cardíaca y pulmonar: taquicárdica a 108 lpm, rítmica sin soplos con murmullo vesicular con-
servado sin ruídos sobreañadidos.
- Abdomen: depresible y sin signos de irritación peritoneal. No masas ni megalias. 
- EEII: no edema, no signos de TVP.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- Analítica realizada en Urgencias: Hemograma con leucocitosis de 13.380/mm3 (N82%). Bioquímica: PCR 
3.2 mg/dl y coagulación sin alteraciones.
- Análisis de LCR: xantocromía negativa, aspecto claro, hematíes 2000/ul, leucocitos 46 (85% monocitos), 
glucosa 51.4 mg/dl, lactato 25.5 mg/dl, proteínas totales 87.5 mg/dl.
- Microbiología: LCR con PCR para E. Coli, H influenzae, L. monocytogenes, N. meningitidis, S.agalactiae, 
S.pneumoniae, CMV, enterovirus, EBV, HSV-1, HSV-2, Cryptococcus neoformans, VVZ, HHV-6 y Lues ne-
gativos. Serologías: EBV, VVZ, Sarampión, VHC, VHB, Brucella y Lyme negativos. PCR en sangre de grupo 
Herpes negativo. PCR en saliva para Virus de la Rabia negativo.
- Autoinmunidad: Complemento e inmunoglobulinas normales con ANA, ANCA, AC cardiolipina y FR ne-
gativos.
- TC cerebral: tenue hipointesidad en sustancia blanca conocida. RMN cerebral: Lesiones hiperintensas en 
sustancia blanca previas  (imagen 1)

DIAGNÓSTICOS

Meningitis aséptica recurrente de posible causa farmacológica, en paciente con episodio previo de meningitis 
por VHS-2 en 2017.

TRATAMIENTO 

Tras realización de una anamnesis completa (incluyendo toma de fármacos en días anteriores), exploración 
física con positividad de signos meníngeos y estudio de LCR sugerente de meningitis aséptica, se ingresa a la 
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paciente para inicio de aciclovir intravenoso empírico, glucocorticoides y retirada de amoxicilina. Al alta la 
paciente continuó tratamiento con aciclovir vía oral durante dos días y dexametasona en pauta descendente, 
recomendando evitar amoxicilina y AINES.

EVOLUCIÓN

Durante el ingreso la paciente permaneció estable, con remisión de febrícula y desaparición progresiva de 
cefalea y signos meníngeos.  Desde el punto de vista etiológico no se puedo evidenciar agente causal siendo 
negativos tanto los cultivos de LCR y PCR para virus, por lo que puede tratarse de meningitis recurrente cuyo 
desencadenante estaría relacionado con la toma de amoxicilina y AINES. 

DISCUSIÓN 

La meningitis aséptica de origen farmacológico es una entidad poco frecuente. El primer caso fue descrito por 
Widener y Littman en 1978 en una paciente con Lupus. La incidencia real es desconocida y la experiencia en 
el manejo se basa en aproximadamente una decena de casos publicados (1). El tratamiento consiste en retirada 
del fármaco, inicio de tratamiento sintomático y uso de glucocorticoides. 
En una revisión publicada en 2018, se describe que los antiinflamatorios no esteroideos son los más fre-
cuentemente implicados, especialmente el ibuprofeno (2). En relación a otra revisión publicada en 2014, son 
descritos 8 casos de meningitis aséptica inducida por axomicilina sobre los 69 casos estudiados en relación a 
la toma de antibióticos. La mayoría fueron mujeres (59%) con edad media de 46 años y hasta un 33% habían 
sido expuestas al fármaco, con una latencia desde la administración hasta el inicio del cuadro de 6 horas (2).
Se cree que en relación a la fisiopatología se postula a la hipersensibilidad como base.
El análisis del líquido cefalorraquídeo muestra generalmente pleocitosis con predomino de neutrófilos, hiper-
proteinorraquia, niveles normales de glucosa y aspecto claro (3).
La retirada del fármaco es seguida de una pronta mejoría clínica sin secuelas neurológicas posteriores, siendo 
característica la  reaparición con la reexposición del fármaco (2). El interés de nuestro caso reside en recordar 
que la meningitis inducida por fármacos simila una meningitis bacteriana, por lo que es un diagnóstico de 
exclusión. La pieza clave para su diagnóstico reside en llevar a cabo una anamnesis farmacológica exhaustiva 
y se debe tener en cuenta en pacientes con meningitis asépticas de repetición.
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IMÁGENES

Imagen 1: RMN con lesión hiperintensa en sustancia blanca.

  

ANA GARCÍA BACELAR

132



CASOS SELECCIONADOS

MUCHAS GUERRAS EMPIEZAN ASÍ

Autora Principal: 
JOANA ISABEL GONÇALVES CEREJEIRA 

MIR 1 Psiquiatría, Hospital Clínico Universitario de Valladolid

Colaboradores:
ISABEL DE LA MONTAÑA SANTOS CARRASCO

MIR Psiquiatría, Hospital Clínico Universitario de Valladolid
EVA RODRÍGUEZ VÁZQUEZ

MIR Psiquiatría, Hospital Clínico Universitario de Valladolid

Tutor: 
DR. ÓSCAR MARTÍN SANTIAGO

L.E. Psiquiatría, Hospital Clínico Universitario de Valladolid

  

ABSTRACT

Anamnesis. Proceso actual: mujer de 21 años, estudiante Erasmus en una ciudad europea, ingresa por sinto-
matología delirante. Antecedentes personales: vive desde hace mes y medio en una residencia de estudiantes 
de una ciudad europea. Sin otros antecedentes personales relevantes. Antecedentes familiares: no relevantes.
Exploración. Sin alteraciones. 
Pruebas Complementarias. Sin alteraciones. 
Diagnóstico. Trastorno psicótico no especificado. 
Tratamiento. Aripiprazol, Loracepam, Lormetacepam. 
Evolución. Reducción de ideación delirante. 
Discusión. Hay evidencia a favor de que eventos estresantes en la vida adulta pueden estar implicados en la 
aparición de primeros episodios psicóticos y nuestro caso está en consonancia con estos hallazgos. Por otro 
lado, existen hipótesis plausibles que podrían explicar esa relación.

ANAMNESIS 

Proceso actual: Paciente mujer de 21 años, estudiante Erasmus en ciudad europea, ingresa derivada de urgen-
cias a las que acude acompañada por su familia por presentar sintomatología delirante.
La paciente refiere que desde hace tres semanas se siente vigilada a través de la cámara de su teléfono móvil 
y tiene la sensación de que quien la vigila tiene la capacidad de descifrar sus emociones y así poder perjudi-
carla adueñándose de sus ideas y proyectos. Siente que en la calle también la vigilan y que en algún momento 
podrían acabar con su vida, por lo que tiene miedo de salir de la residencia y permanece encerrada en su 
habitación durante varios días. Además, cree que su comida ha podido ser envenenada. Sospecha que todas 
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estas acciones pueden estar relacionadas con un proyecto académico que está desarrollando  con el que po-
dría obtener una gran cantidad de dinero. Afirma que “todos están demasiado interesados en [su] proyecto y 
muchas guerras empiezan así”. 
Su familia explica que últimamente la encuentran muy estresada y sospechan por sus comentarios que ha es-
tado durmiendo muy poco en las últimas semanas. Refieren que hacía una semana había comenzado a verbali-
zar que se sentía vigilada y notaron que estaba muy angustiada. Al cabo de unos días, según ellos, la situación 
empeoró hasta que la paciente se sentía incapaz de realizar sus actividades básicas, por lo que deciden buscarla 
y traerla de vuelta a España para recibir atención en urgencias.
Antecedentes personales: mujer de 21 años, soltera, estudiante universitaria. Vive desde hace un mes y medio 
en la residencia de estudiantes de una ciudad europea con una beca Erasmus. Previamente residía con sus 
padres en su ciudad natal en España. No presenta antecedentes somáticos y psiquiátricos relevantes.  Niega 
consumo de tóxicos.
Antecedentes familiares: tía materna diagnosticada de depresión. Sin antecedentes conocidos en la familia de 
suicidio o consumo de tóxicos. 

EXPLORACIÓN FÍSICA

Paciente consciente y orientada en las tres esferas. Normocoloreada y normohidratada. Afebril y eupneica. 
Auscultación cardiopulmonar: rítmica, sin soplos audibles, con murmullo vesicular conservado. Abdomen: 
blando, no doloroso a la palpación, sin signos de irritación peritoneal. Extremidades sin edemas ni signos de 
trombosis venosa profunda. 
Exploración psicopatológica: Consciente, orientada, colaboradora y abordable. Evita contacto ocular. Aspec-
to cuidado. Lenguaje espontáneo, fluido y disgregado en ocasiones, centrado en temática delirante. Angustia 
reactiva a situación vital. Ansiedad idéica y somática elevadas. Ideación delirante de perjuicio y de contenido 
autorreferencial, con importante repercusión afectiva y conductual. Interpretaciones delirantes. Niega alucina-
ciones auditivas. No ideas de muerte. No auto ni heteroagresividad. Juicio de realidad alterado. Insight parcial. 
Hiporexia e Insomnio global. Buen apoyo familiar.   

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- Analítica de sangre. Bioquímica: glucosa, iones y colesterol sin alteraciones. Hemograma: sin alteraciones. 
PCR normal. Hormonas tiroideas: normales. Sistemático de orina sin alteraciones. Tóxicos en orina negati-
vos. Microbiología: serologías VIH, Lúes, hepatitis B y C negativas. 
Test de embarazo negativo.
- ECG: sin alteraciones.
- RMN Cerebral: sin alteraciones. 

DIAGNÓSTICOS

Trastorno psicótico no especificado (F29). 
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TRATAMIENTO 

Se inicia tratamiento antipsicótico con aripiprazol 5mg/día hasta alcanzar dosis de 20 mg/día, y tratamiento 
ansiolítico e hipnótico con loracepam 3 mg/día y lormetacepam 2 mg/día, respectivamente. 

EVOLUCIÓN

Tras el inicio del tratamiento se observa paulatina reducción de la ideación delirante. Se reduce la angustia, así 
como las alteraciones del lenguaje presentando un discuso coherente y centrado. Mejora el contacto, siendo 
más sintónico y las alteraciones del sueño y la alimentación se reducen hasta desaparecer. Hace crítica parcial 
de lo sucedido, sin llegar a aceptar el posible origen mental de lo sucedido pero acepta la toma de medicación 
y seguimiento al alta para paliar los síntomas de angustia que había sufrido los días previos.  

DISCUSIÓN 

La psicosis es una entidad clínica en cuya patogenia están implicados factores de riesgo ambientales como los 
eventos estresantes que interactúan sobre una predisposición genética. Estudios recientes reflejan la existencia 
de una asociación positiva entre la exposición a una situación vital estresante y la aparición de un primer brote 
psicótico entre 3 semanas y un año después (1). El caso aquí presentado refleja precisamente esta asociación 
entre la exposición a cambios vitales importantes (cambio de país, de residencia, de soporte social, de univer-
sidad, de idioma) y la aparición de un primer brote psicótico. Desde una perspectiva biológica, se postula que 
el estrés, al provocar el aumento de cortisol, podría desregular el eje hipotálamo-pituitaria-adrenal aumentan-
do la densidad de receptores de dopamina y la liberación de este neurotransmisor, desencadenando psicosis 
en individuos genéticamente predispuestos (1). Dentro de los eventos vitales estresantes, la migración (o, en 
otras palabras, el desplazamiento desde el lugar de origen) destaca como factor de riesgo conocido de la psi-
cosis (2, 3). La Hipótesis de la desventaja social (3) se basa en esta asociación y postula que la sensación de 
no formar parte del tejido social mayoritario puede llevar a un aumento de la sensibilidad a la dopamina del 
sistema mesolímbico, aumentando el riesgo de psicosis. Inversamente, la densidad étnica y el soporte social 
se consideran factores protectores de la psicosis. Por otro lado, se ha propuesto que la psicosis podría ser un 
mecanismo adaptativo exacerbado ante cambios extremos de entorno (4). Según esta teoría, cambios vitales 
importantes son percibidos como situaciones amenazantes, desencadenando fenómenos de “hiperconsciencia” 
y de “hiperalerta” cuya expresión descontrolada (y desadaptativa) sería la psicosis, por ejemplo, en forma de 
delirio de persecución. 
Ante un primer episodio psicótico, como es nuestro caso, y dado que la paciente es dada de alta del hospital 
sin la total desaparición sintomática, no se puede establecer un diagnóstico más preciso ya que los actuales 
sistemas diagnósticos para las psicosis requieren  cumplir unos criterios temporales  longitudinales. En cuanto 
al tratamiento, se considera que una intervención farmacológica temprana implica mejores resultados clínicos, 
considerándose la psicosis no tratada uno de los  factores más implicados en una peor evolución. El trata-
miento de elección son los antipsicóticos de segunda generación (como el Aripiprazol) mantenidos durante al 
menos un año tras la remisión de los síntomas (5), asociados a medidas psicosociales encaminadas a evitar el 
aislamiento y deterioro social. 

Muchas guerras empiezan así
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En resumen, hay evidencia a favor de que eventos estresantes en la vida adulta pueden estar implicados en la 
aparición de primeros episodios psicóticos y nuestro caso está en consonancia con estos hallazgos. Por otro 
lado, existen hipótesis plausibles que podrían explicar esa relación. Sin embargo, estudios metodológicamente 
más consistentes son necesarios para comprender dicha asociación y poder desarrollar tratamientos más efec-
tivos y personalizados que eviten la discapacidad en este tipo de pacientes. 
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ABSTRACT

Cuando pensamos en el concepto de paciente pluripatológico, nos viene a la cabeza un paciente de avanzada 
edad, normalmente hipertenso y dislipémico y/o diabético. En numerosas ocasiones con antecedentes de ictus 
o de cardiopatía isquémica, y casi siempre polimedicado. 
Las escalas más utilizadas actualmente para clasificar al paciente pluripatológico y/o crónico complejo estén 
enfocadas a las necesidades de pacientes mayores de 65 años, sin contemplar el impacto en la calidad de vida 
que sufren las personas más jóvenes con múltiples problemas de salud y/o factores de riesgo de enfermedad.
El siguiente caso, presenta a una paciente crónica compleja, menor de 60 años, con múltiples enfermedades 
sistémicas que causan un fuerte impacto en su calidad de vida, bien controladas en la actualidad y muchas de 
ellas, sin medicación. En primer lugar, destacamos la figura del médico de familia como elemento integrador 
de todas sus enfermedades. Además, pondremos en valor la importancia del abordaje biopsicosocial de una 
paciente en la cual, el malestar generado por situaciones de su entorno familiar y laboral produce mayor su-
frimiento que su patología orgánica. En el contexto de hallazgo incidental en una ecografía abdominal de una 
masa ovárica que posteriormente se confirma maligna, los motivos de consulta siguen siendo mayoritariamen-
te relacionados con estados de ánimo no relacionados con el impacto emocional que lógicamente, este hallaz-
go casual puede suponer. ¿Es la depresión una manifestación europsiquiátrica de su LES? ¿Son dos procesos 
concurrentes? Será necesario un abordaje global y longitudinal cuyo escenario perfecto es Atención Primaria.

ANAMNESIS 

Mujer de 58 años. Antecedentes familiares: Familia nuclear disfuncionante. Separada. Sin hijos.
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Antecedentes personales: alérgica a pirazolonas y penicilinas. No hábitos tóxicos. Lupus Eritematoso Sistémi-
co diagnosticada hace aproximadamente 20 años, en remisión completa. Presencia de Ac. antifosfolípido. Epi-
lepsia focal con episodios de crisis comiciales parciales secundariamente generalizadas que se inició en 2002. 
Actualmente sin crisis. Enfermedad renal crónica 3a. Hipotiroidismo. En la esfera biopsicosocial: Sufrimiento 
emocional prevalece sobre el resto de su patología orgánica, por lo que se inició tratamiento con Paroxetina. 
En enero de 2013 se contabilizan hasta 32 consultas con su médico de familia y en su mayoría, en relación a su 
estado de ánimo tras un accidente de tráfico que la incapacitó durante varios meses, la separación de su pareja 
tras 22 años juntos y considerarse víctima de acoso laboral. Hasta la actualidad este mobbing ha sido el motivo 
de consulta por excelencia, con una media de frecuentación desde el año 2007: 14 visitas/año. 
En tratamiento con Lacosamida 100 mg, Levotiroxina 50mg, Paroxetina 20mg y Losartan 50mg.
En febrero de este año se diagnostica un tumor ovárico borderline y una insuficiencia mitral severa por pro-
bable endocarditis de Libman Sacks. Pese a ello, el principal motivo de consulta en Atención Primaria sigue 
siendo lo relacionado con la esfera emocional. Frecuentación hasta mayo 2019: 17 visitas.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Paciente discretamente obnubilada, parece triste y fatigada. Aseada y arreglada. Con saltos en el discurso, aun-
que organizado. Mantiene contacto visual durante la entrevista. Los procesos del pensamiento son coherentes, 
pero el discernimiento en cuanto a contrariedades de la vida actual es llamativo. Orientada en persona, lugar 
y tiempo. Memoria reciente y remota intacta. Dificultad para la concentración. Mala relación laboral con sus 
compañeros y ruptura sentimental. Acepta sus patologías. Le preocupa su sensación de soledad.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Imagen 1 (anexo): genograma

DIAGNÓSTICOS

- Depresión endógena recurrente. 
- Largo historial de acoso laboral.
- Endocarditis de Libman Sacks en paciente con LES.
- Cistoadenoma seroso de ovario.

TRATAMIENTO 

- Paroxetina 20 mg.: 1 comprimido cada 24 horas.
- Trabajo con Psicólogo Clínico: Terapia conductual.
- Histerectomía total con doble anexectomía y apendicectomía.
- Curas diarias durante 2 semanas por parte de su equipo de atención primaria.
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EVOLUCIÓN

Se presenta el caso de una mujer de 58 años, pluripatológica e hiperfrecuentadora, en la que el motivo de con-
sulta habitual  casi siempre está relacionado con la esfera emocional y no con el impacto de su amplio historial 
médico en su vida.
Nuestra paciente, según la escala CRG, estaría dentro del grupo G2: no es hipertensa, diabética o dislipémi-
ca. No ha sufrido ningún infarto agudo de miocardio o un ictus. Presenta varias enfermedades crónicas con 
impacto en su calidad de vida bien controladas (1). Está en seguimiento actualmente por 6 especialidades del 
segundo nivel. Sin embargo, quien va a integrar y regular todo su tratamiento va a ser su médico de familia 
en el que deposita lo que más le preocupa y en definitiva, su confianza. Para el médico de familia no existen 
clasificaciones ni diagnosticos aislados pues la esencia de su quehacer es el acceso a la globalidad y longi-
tudinalidad, el paciente como un todo. Por este motivo resulta lógico pensar que su criterio sería válido para 
matizar la validez de las clasificaciones empleadas (2).
Es bien conocido que determinadas variables psicológicas pueden actuar como desencadenantes de brotes 
lúpicos, patología que permanece estable desde hace años en esta paciente. Los pacientes con lupus padecen 
diversos trastornos de la esfera neuropsicológica y neurpsiquiátrica, predominando la ansiedad y depresión 
quizás por una alteración fisiopatológica compartida por disrregulación del eje hipotálamo-hipofisiario-adre-
nal, lo que apoya aún más la necesidad de un abordaje biopsicosocial que mejoraría notablemente la calidad 
de vida de nuestra paciente al cubrir su esfera emocional que es sin duda a lo que más importancia otorga(3).

DISCUSIÓN 

Desde el año 2013 se emplea una clasificación de pacientes basada en los grupos de riesgo clínico (CRG) 
destinada a responder a la demanda y necesidades principalmente, del paciente crónico complejo y del pluri-
patológico con el fin de poder preveer y planificar un abordaje personalizado y un seguimiento más estrecho. 
Esta estratificación centrada en el paciente catalogado como G3, otorga prioridad a aquellas patologías de 
mayor prevalencia e impacto en la población y sistema sanitario, siendo necesario un diagnostico de al menos 
tres de ellas. Así mismo se tienen en cuenta factores como el padecimiento de varias enfermedades crónicas 
concurrentes, el número de hospitalizaciones,la polimedicación , la pérdida de autonomía temporal o per-
manente, la edad avanzada y/o el escaso apoyo familiar o social(1). La esencia de nuestra especialidad es la 
integridad, debiendo de considerar al paciente en sí un completo y no una serie de enfermedades por separado. 
La enfermedad como tal es el paciente con todas sus dolencias y dificultades, con un curso propio y en cuyo 
camino aparecen distintos obstáculos que el médico de familia identifica y le ayuda a esquivar en un abordaje 
multidisciplinar, que es innegablemente necesario y fundamental para una asistencia de calidad.
Este caso no es más que un ejemplo para poner de manifiesto la necesidad de reevaluación de las escalas 
de clasificación otorgándole más peso a la Atención Primaria. Además, el caso en sí resulta complejo por la 
controversia en la literatura sobre si el LES es concomitante a estados de ánimo depresivos y ansiosos o si 
por el contrario, comparten mecanismo fisiopatológico (4,5). Se pretende reivindicar que, más allá de la aten-
ción propiamente dicha de una enfermedad, no debemos olvidar que el concepto de enfermedad no solo es la 
presencia de dolencia física, resultando paradójico que el enfoque global no se contemple en las escalas de 
estratificación. En la era de la súper especialización, no nos debemos alejar del modelo holístico de atención, 
deshumanizando y desvirtualizando una atención de calidad que tanto divulgamos (1,2).

El valor del Médico de Familia en el abordaje integral del paciente complejo
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IMÁGENES

Imagen 1: Genograma

ÁNGEL GONZÁLEZ DE LA FUENTE

140



CASOS SELECCIONADOS

DONDE EL CORAZÓN ME LLEVE

Autora Principal:
ELENA GRANDA GIL

MIR 1 Pediatría y Áreas Específicas, Hospital Universitario Río Hortega de Valladolid

Colaboradores:
MARIO URBANO MARTÍN

MIR 1 Pediatría y Áreas Específicas, Hospital Universitario Río Hortega de Valladolid
MIGUEL ANTOÑÓN RODRÍGUEZ

MIR 1 Pediatría y Áreas Específicas, Hospital Universitario Río Hortega de Valladolid

Tutora:
DRA. BEATRIZ SALAMANCA ZARZUERLA

L.E. Pediatría y Áreas Específicas, Hospital Universitario Río Hortega de Valladolid

ABSTRACT

Anamnesis: Paciente mujer de 15 meses con antecedentes de cardiopatía congénita compleja intervenida que 
presenta hemiparesia derecha.
Exploración: hemiparesia espástica derecha con signos de focalidad en hemicuerpo derecho. A la auscultación, 
soplo sistólico I-II/VI, sin signos de insuficiencia cardiaca. Resto normal.
Pruebas complementarias: en la resonancia nuclear magnética, se observa infarto crónico en hemisferio 
cerebral izquierdo con área de encefalomalacia quística parietotemporal. La ecocardiografía muestra stents en 
ambas ramas pulmonares y comunicación interventricular residual. 
Diagnóstico: parálisis cerebral de tipo hemiparesia espástica derecha leve. Ictus isquémico de arteria cerebral 
media izquierda en paciente con cardiopatía congénita intervenida. 
Tratamiento: Ácido acetilsalicílico 
Evolución: buena evolución con rehabilitación y toxina botulínica.
Discusión: Ante un paciente con antecedentes de cardiopatía que presente clínica neurológica, sobre todo 
de presentación focal, debe descartarse la presencia de ictus especialmente si aparece próximo a cirugía o 
intervencionismo
 

ANAMNESIS

Paciente mujer de 15 meses a la que se aprecia en revisión cardiológica, uso escaso de la extremidad superior 
derecha y leve cojera homolateral. No antecedentes familiares de interés para el proceso actual excepto abuelo 
paterno fallecido por cardiopatía isquémica a los 50 años.
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Entre los antecedentes personales destacan parto pretérmino a las 32 semanas, que precisó reanimación neonatal 
y ventilación mecánica invasiva el primer día de vida. No signos de Encefalopatía Hipóxico-isquémica ni 
complicaciones neurológicas en el periodo neonatal. Cardiopatía congénita compleja con fístula coronaria sin 
repercusión hemodinámica, comunicaciones interauricular e interventricular y estenosis pulmonar. Se realiza 
corrección de la cardiopatía en tres fases: cateterismo a los dos meses para dilatación de la arteria pulmonar; 
cirugía mayor con circulación extracorpórea a los seis meses con cierre de los defectos de los tabiques; y 
nuevo cateterismo a los diez meses para colocación de stents en ambas ramas pulmonares. Rehistoriando a la 
familia refieren desarrollo acorde a edad gestacional corregida, sin focalidad neurológica hasta los seis meses, 
que coincidiendo con periodo postquirúrgico, comenzó a usar de forma predominante la extremidad superior 
izquierda.  En tratamiento con ácido acetil salicílico desde la intervención quirúrgica.

EXPLORACIÓN FÍSICA

FC 100 lpm. TA 85/60 mmHg. Peso 7,880 kg (P2, -2,01DE). Buen estado general, eupneica y bien perfundida. 
Contacto adecuado. Sedestación casi-estable, tiende a vencerse hacia delante; hemiparesia espástica derecha: 
signos de focalidad en hemicuerpo derecho, con tendencia al puño cerrrado, tentativas de prensión voluntaria 
pero sin pinza eficaz en ese lado. Hipertonía en extremidad superior derecha, más en bíceps y pronadores. 
Focalidad en extremidad inferior derecha, con paso de escalón asimétrico, reflejos osteotendinosos exaltados 
en ese lado, y apoyo con pie derecho en equino. A la auscultación, soplo sistólico I-II/VI, sin signos de 
insuficiencia cardíaca. Resto de exploración completa por aparatos y sistemas normal.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- Analítica sanguínea: hemograma, bioquímica y coagulación normales.
- Estudio de trombofilias: normal
- Ecocardiograma: a destacar: tracto de salida de ventrículo derecho ampliado con parche. Stents permeables 
en ambas ramas pulmonares. Comunicación interventricular perimembranosa pequeña de unos 2 mm, con 
carácter restrictivo. Gradiente en válvula pulmonar no significativo, con gradiente en ramas pulmonares en 
torno a 18 mmHg en ambas ramas pulmonares. Insuficiencia pulmonar ligera-moderada. No se visualiza 
fístula coronaria. Buena contractilidad. No derrame.
- Resonancia magnética cerebral: se visualiza un infarto crónico en el hemisferio cerebral izquierdo con un área 
extensa de encefalomalacia quística parietotemporal, con ligera dilatación ventricular ipsilateral y de los surcos 
(imagen 1). Asimismo se observa un infarto lacunar crónico en la región de los ganglios basales derechos. 
No se observa patología en el parénquima cerebral del hemisferio derecho. Resto normal. Conclusión: Infarto 
crónico en el territorio de la arteria cerebral media izquierda.

DIAGNÓSTICOS

- Parálisis cerebral de tipo hemiparesia espástica derecha leve
- Ictus isquémico de arteria cerebral media izquierda 
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- Cardiopatía congénita compleja corregida quirúrgicamente: fístula coronaria, comunicaciones interauricular 
e interventricular y estenosis pulmonar.

TRATAMIENTO

Ácido acetilsalicílico 25 mg c/24h.

EVOLUCIÓN

Buena evolución posterior con rehabilitación y toxina. Resto de desarrollo psicomotor normal. Ante la 
normalidad de las pruebas de hemostasia, no se pauta profilaxis antitrombótica. Cardiopatía estable, sin signos 
de insuficiencia cardiaca, que no ha precisado nuevas intervenciones.

DISCUSIÓN

Los ictus isquémicos son poco frecuentes en la edad pediátrica. La patología cardiovascular, tanto congénita 
como adquirida, es uno de los factores de riesgo más importantes para su aparición, considerándose la causa 
de entre un 10-30% de los casos1. La presencia de cardiopatía congénita persiste como factor de riesgo años 
después de que se realice cirugía correctiva o paliativa. (2) 
Los ictus isquémicos en pacientes con cardiopatías se pueden producir por distintos mecanismos como 
formación de émbolos, trombosis de venas cerebrales o arteriopatía.
Clínicamente se pueden presentar como debilidad focal sobre todo en niños mayores de un año, mientras que 
en lactantes se manifiestan más frecuentemente como convulsiones y/o alteración del nivel de consciencia. (3) 
En cuanto a las pruebas de imagen, la resonancia magnética es la mejor prueba para valorarlo. Los infartos 
crónicos se asocian a un aumento en la difusión, aumento de la señal en T2, y una pérdida de volumen 
incluyendo porencefalia. (4) 
Ante un paciente con antecedentes de cardiopatía que presente clínica neurológica, sobretodo de presentación 
focal, debe descartarse la presencia de ictus, sobre todo si aparece próximo a cirugía o intervencionismo. 
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IMÁGENES

Imagen 1: infarto crónico en el hemisferio cerebral izquierdo con un área extensa de encefalomalacia 
quística parietotemporal, con ligera dilatación ventricular ipsilateral y de los surcos.
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ABSTRACT

Presentamos un caso de una mujer de 74 años que presento un síndrome febril asociado a astenia y exantema 
maculo-papular generalizado que tras una exahustiva exploración se halló una lesión necrótica en pliegue axi-
lar derecho (tache noir). La paciente refería haber estado limpiando conejos de caza días previos al comienzo 
del caudro. Desde atención primaria comenzamos tratamiento con doxicilina derivando a urgencias hospita-
larias para estabilización del estado general y estudios complementarios, dónde fue ingresada en medicina 
interna para posterior estudio, con diagnóstico de fiebre botonosa mediterránea al alta y buen estado general 
tras tratamiento. El síndrome febril es un motivo de consulta muy frecuente en ambos ámbitos médicos, pero  
su prolongación y asociación a lesiones cutáneas, además de antecedentes y distribución geográfica nos deben 
hacer sospechar patologías menos frecuentes en nuestro día a día. La fiebre botonosa es una patología en auge 
en nuestro medio, con el descenso de las lluvias y aumento de las temperaturas, por lo que es muy importante 
conocerla para ser capaces desde Atención Primaria y los servicios de urgencias, de diagnosticarla y empezar 
el tratamiento pronto, evitando así posibles complicaciones

ANAMNESIS 

Mujer de 74 años que comienza con cuadro de fiebre 38-39ºC con astenia de 48 horas de evolución asociado a 
astenia, poliartralgias simétricas en manos, náuseas, dolor abdominal y malestar general. Por este mismo mo-
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tivo acude a urgencias en dos ocasiones siendo diagnosticada de infección urinaria e instaurando tratamiento 
con amoxicilina-clavulanico. Tras lo que debuta con rash máculo-papular (Imagen 2) generalizado que atribu-
yen a reacción alérgica al antibiótico. 
Acude a nuestra consulta por empeoramiento del estado general. 
Ante los hallazgos de la exploración física realizamos una anamnesis dirigida y paciente cuenta haber «estado 
limpiando conejos».

EXPLORACIÓN FÍSICA

Exantema máculo-papular en tronco y extremidades que respeta palmas y plantas. No hallazgos patológicos 
auscultatorios ni en región orofaringea, no presentando adenopatias ni cervicales, ni axilares ni inguinales. En 
la exploración abdominal no se palpan visceralomegalias ni otros hallazgos patológicos. Sí se objetiva lesión 
úlcero-necrótica en axila derecha con halo enrojecido no exudativo (Imagen 1), que la paciente dice presentar 
desde el comienzo del cuadro. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

En la analítica del ingreso en medicina interna presenta leucocitosis con neutrofilia y linfopenia  con PCR de 
34.76 mg/dl, normalizándose al alta, resto del hemograma y bioquímica en parámetros normales. 
Se le realizan serologías: IgM Rickettisa Coronii positiva e Ig G negativa, serología para hepatitis A, Citome-
galovirus, Coxiella, Burcella, Borrelia Burgdoferi, Leptospira y Turalemia negativos.

DIAGNÓSTICOS

Fiebre botonosa Mediterranea.

TRATAMIENTO 

Desde atención primara se inicio tartamiento con Doxiciclina 100mg 1 compirmido cada 12 horas antés de 
derivación a urgencias. En el servicio de medicina interna se continuo con dicha pauta durante 10 días, aña-
diendo tazocel por una posible diverticulitis que descartaron mediante TAC. Además se añadió Fluconazol 
100mg, por candidiasis vaignal concomintante. 

EVOLUCIÓN

Tras los hallazgos objetivados en consulta de atención primaria, instauramos tratamiento y realizamos de-
rivación al servicio de urgencias para valoración analítica urgente de la paciente dado su estado general así 
como pruebas complementarias convenientes. Fue ingresada en medicina interna donde se confirmó nuestro 
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diagnóstico de sospecha de Rickettiosis. La paciente presento buena evolución en 48 horas tras instaurar tra-
tamiento con doxiciclina, no presentando complicaciones posteriores

DISCUSIÓN 

Es esencial en medicina pero más en Atención Primaria, dónde no se disponen de pruebas complementarias 
específicas, la exahustiva exploración física de nuestros pacientes, así como una buena anamnesis. En nuestro 
caso esto se ve patente, dado que la paciente acudió a la consulta ante la no mejoría y no manifestó de manera 
autónoma en ningún momento que había estado limpiando conejos sin guantes. 
Es importante conocer la prevalencia real de la rickettiosis en España, sobre todo en área rural, dónde es endé-
mica en muchas regiones, con 300 casos declarados al año y una tasa de incidencia de 0.36 casos por 100.000 
habitantes (1). Por lo tanto la fiebre botonosa debe estar presente en nuestro diagnóstico diferencial en cuadro 
con fiebre con afectación del estado general sin foco aparente, más aún ante la existencia de lesiones cutáneas 
o factores de riesgo de contacto con garrapatas. 
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IMÁGENES

Imagen 1: lesión úlcero necrótica en región 
axilar (tache noir)

Imagen 2: Exantema papulo-macular no pruriginoso
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ABSTRACT

Mujer de 48 horas de vida, hija de madre afecta de colitis ulcerosa en tratamiento con mesalazina durante 
la gestación, que, tras expulsión adecuada de meconio en las primeras 24 horas de vida, inicia deposiciones 
diarreicas acompañadas de sangre fresca. Alimentación con lactancia materna exclusiva. 
La familia refiere alrededor de 12 deposiciones en dos horas, de consistencia liquida, objetivándose en las 3 
últimas,  restos hemáticos en el pañal. A la exploración física destaca presencia de restos de sangre fresca en 
el ano así como dos fisuras anales y pérdida ponderal del 10%. 
Se realizó analítica completa con coagulación para descartar enfermedad hemorrágica del recién nacido y 
enterocolitis necrotizante así como coprocultivo para descartar diarrea infecciosa. Al encontrar casos descri-
tos en la bibliografía de diarrea sanguinolenta en hijos de madres en tratamiento con mesalazina debido a su 
capacidad de excretarse en la leche materna, se retira lactancia materna y se sustituye por fórmula artificial, 
desapareciendo al alta el cuadro clínico.

ANAMNESIS 

Mujer, nacida por parto eutócico a las 38 semanas de gestación con amniorrexis de 4 horas y líquido amnió-
tico claro. Apgar 9/10 al minuto y a los 5 minutos respectivamente. pH de arteria umbilical 7,35. Embarazo 
controlado, rubeola inmune, resto de serologías negativas. 
No patología gestacional. Incompatibilidad de grupo AB0, sin ictericia en rango de fototerapia durante el in-
greso y con valores de bilirrubina en descenso al alta. En los antecedentes familiares destaca: madre fumadora 
durante la gestación y en tratamiento con mesalazina por colitis ulcerosa. Abuelo materno afecto de lupus 
eritematoso.
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EXPLORACIÓN FÍSICA

Exploración física al nacimiento sin malformaciones externas visibles. Exploración física a las 24 horas: FC: 
120 lpm. TA: 63/49. Buen estado general, reactiva y vital. Coloración normal de piel y mucosas. Bien hidra-
tada y perfundida. No exantemas ni petequias. Pulsos periféricos palpables y simétricos. Fontanela ante-
rior normotensa. Clavículas y paladar íntegro. Frenillo sublingual posterior, adecuada movilidad lingual. 
Auscultación cardiopulmonar normal. Abdomen no distendido, blando y depresible, no impresiona de 
doloroso. No se palpan masas ni megalias. Ruidos hidroaéreos normales. Cordón umbilical con buen 
aspecto. Genitales externos femeninos normoconfigurados. Maniobra de Barlow y Ortolani negativas bi-
lateral. Ano normoposicionado.  Al inicio de la clínica, destaca buen estado general, pero se objetiva mucosa 
rectal friable e impresiona de fisuras anales. Se constata pérdida ponderal del 10%, sin signos de deshidrata-
ción. Resto sin cambios. Exploración materna: grietas en ambas mamas.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- Analítica sanguínea al inicio de la clínica: Hemograma: Hemoglobina: 19,6 g/dl, Hematocrito: 54,8%, Volu-
men corpuscular medio 100 fl, Leucocitos 12.120/mcl (Linfocitos:28%, Neutrofilos:60%), plaquetas 363.000/
mcl. Bioquímica: urea: 18 mg/dl, creatinina: 0,6 ml/dl, iones normales. Bilirrubina total: 7,55 mg/dl (directa: 
0,66 mg/dl, indirecta: 6,89 mg/dl). Proteina C reactiva: 4,1 mg/l. Coagulación: Tiempo de protrombina 19 seg, 
índice de protrombina: 58%, INR: 1,46, TTPa: 37,3 seg, ratio de TTPa: 1,07, tiempo de trombina: 18,7 seg, 
ratio de TT: 1,14, fibrinógeno (método de Clauss): 418,00 mg/dl.
- Ecografía abdominal: hígado y bazo de morfología, tamaño y ecoestructura dentro de la normalidad para la 
edad de la paciente. No se objetivan lesiones focales. Vesícula visible sin alteraciones. Vía biliar de calibre 
normal en la porción intra/extrahepática. Ambos riñones normosituados con morfología, tamaño y ecoestruc-
tura dentro de la normalidad. No se aprecia dilatación de la vía excretora. No hay líquido libre
- Coprocultivo: virus y bacterias negativos. Interconsulta a cirugía pediátrica: aprecian fisuras anales.

DIAGNÓSTICOS

- Diarrea causada por el paso a la leche materna de la mesalazina, principio activo utilizado por la madre para 
controlar la colitis ulcerosa.
- Diarrea sanguinolenta causada por la mesalazina
- Sangrado rectal causado por las fisuras anales.
- Fisuras anales y friabilidad en la mucosa causada por las deposiciones diarreicas.

TRATAMIENTO 

Ante la necesidad de continuar con el tratamiento con mesalazina, se retira la lactancia materna y se sustituye 
por fórmula artificial. Además, cirugía pediátrica coloca apósito hemostático absorbible para realizar hemos-
tasia de las fisuras anales.

MARÍA GUTIÉRREZ ZAMORANO
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EVOLUCIÓN

Dado el antecedente materno de tratamiento durante la gestación y la lactancia con mesalazina y ante la sospe-
cha de diarrea secundaria a la misma se decide interrumpir la lactancia materna, sustituyendo la alimentación 
por fórmula de inicio y valorar así el ritmo defecatorio. Se comprueba la toma adecuada de fórmula de inicio. 
Ante el buen estado general de la paciente, pruebas complementarias normales y buena succión se decide alta 
a domicilio y control en consultas externas.  

DISCUSIÓN 

Las evidencias actuales muestran cada vez mayor compatibilidad y seguridad en el uso de fármacos por parte 
de las madres que están lactando. Ante la aparición de clínica aparentemente inexplicable en niños amamanta-
dos, se debe descartar que pueda ser debida al paso de medicamentos a través de la leche materna.
En niños alimentados con  lactancia materna, es imprescindible revisar los tratamientos maternos para deter-
minar qué fármacos pueden excretarse en la leche, así como los posibles efectos secundarios en los lactantes. 
En ocasiones es necesario el cese del fármaco o el cese de la lactancia materna.
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IMÁGENES

Imagen 1: Deposiciones diarreicas con restos de sangre fresca

Imagen 2: Fisuras anales y mucosa rectal friable
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ABSTRACT

Se trata de un caso clínico de un varón de 78 años anticoagulado por valvuloplastia cardiaca que acudió a un 
servicio de urgencias hospitalario remitido por su médico de atención primaria por una lumbalgia izquierda 
de dos días evolución que no cedía con analgesia habitual. 
En la exploración física se evidenció una masa pulsátil abdominal ante lo que se realizó una  ecografía clínica 
de la masa pulsatil en el propio servicio de urgencias identificando una imagen compatible con aneurisma de 
aorta con trombo mural y de luz irregular con la sospecha de sindrome aortico agudo. 
Se solicitó un angioTAC abdominal en la que se pudo confirmar el diagnóstico de un aneurisma infrarenal 
roto. 
El paciente fue monitorizado permaneciendo estable hemodinamicamente y se procedió a la reversión de la 
anticoagulación oral y realización de una interocnsulta con el servicio de cirugía vascular de referencia, que 
aceptarón al paciente y realizaron interevención quírurgica urgente que resultó exitosa. 
La lumbalgia en las personas mayores de 65 años supone un reto diagnóstico ya que esta sintomatología 
aparentemente banal puede ser la única manifestación de patologías realmente graves como es el caso que 
presentamos. 
En este caso una buena exploración física y la posibilidad de realizar una ecografía clínica a pie de cama del 
paciente fueron determinantes para la realización de un diagnóstico precoz y la puesta en marcha de todas las 
medidas terapéuticas posteriores que posibilitaron la supervivencia del paciente.

ANAMNESIS 

Paciente varón de 78 años con antecedentes de hipertensión arterial, valvuloplastia cardiaca, hernia inguinal 
derecha, insuficiencia renal crónica, hipotiroidismo, adenoma de próstata, enfermedad pulmonar obstructiva 
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crónica en tratamiento crónico con acenocumarol torasemida, bisoprolol, enalapril eutirox, omeprazol y tam-
sulosina. Acude al servicio de urgencias hospitalario (SUH) de referencia derivado por su médico de atención 
primaria por una clínica de lumbalgia izquierda de dos días de evolución que no cede con medicación anal-
gésica (AINEs y Paracetamol). No lo relaciona con sobreesfuerzos ni traumatismos. Nos explica que en las 
últimas horas se ha agravado y se ha asociado dolor en región umbilical e hipogástrica. No clínica infecciosa 
ni otra sintomatología. A su llegada al SUH el paciente es triado con el síntoma guía de dolor lumbar como 
una prioridad de nivel III.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Tensión Arterial Sistólica: 93 mmHg, diastólica: 56 mmHg, Media: 66 mmHg, FC: 79 lpm, Sat O2: 97%. 
Frecuencia respiratoria: 12 rpm. Glasgow 15 puntos.  El paciente presenta buen estado general. Consciente, 
orientado, colaborador. Eupneico en reposo. Normohidratado, normocoloreado y normoperfundido. Sin sig-
nos de hipoperfusión periferica. Cabeza y Cuello: no adenopatías, no ingurgitación yugular. Pulsos carotídeos 
presentes sin soplos. Tórax: ACP: rítmico sin soplos. Murmullo vesicular sin ruidos sobreañadidos. Abdomen: 
No hematomas ni lesiones externas. A la palpación es blando y depresible presentando una masa pulsátil en 
región periumbilical y flanco izquierdo. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

ECOGRAFIA CLÍNICA de la masa abdominal(realizada a pie de cama en el propio SUH): Se observa una 
imagen en región periumbilical izquierda, de bordes irregulares y bien definidos y contenido hipoecoico que  
sugiere aneurisma de aorta abdominal con sospecha de rotura como primera posibilidad diagnóstica.
ANGIOTAC ABDOMINAL: Se confirma la existencia de rotura de la aorta abdominal infrarrenal con de-
hiscencia de las placas de ateroma en su margen anterior izquierdo, con hematoma periáorticoa agudo de 5 
x 4 x 5 cm que está rodeado y contenido por un hematoma de evolución subaguda que alcanza los 7 x 8 x 6 
cm de diámetros máximos y que se continua con gran hematoma en espacios pararrenal anterior y posterior, 
descendiendo hasta la pelvis. Dilatación aneurismática de aorta ascendente 4,5 cm de diámetro. 
CONCLUSION: Rotura de aneurisma de aorta abdominal infrarrenal con gran hematoma retroperitoneal 
izquierdo.
ANALÍTICA: Hemograma: Hb 12,3 g/dL Plaquetas 193.00/L , Leucocitos 11.300/ L  Coagulación: tiempo de 
protrombina 8%, INR 6.84. Bioquímica: sin alteraciones. 

DIAGNÓSTICOS

PRINCIPAL: ROTURA DE ANEURISMA DE AORTA ABDOMINAL INFRARRENAL CON HEMATO-
MA RETROPERITONEAL IZQUIERDO ASOCIADO.
SECUNDARIOS: HTA, VALVULOPLASTIA CARDIACA, HERNIA INGUINAL DERECHA, INSUFI-
CIENCIA RENAL CRÓNICA, HIPOTIROIDISMO, ADENOMA DE PRÓSTATA, ENFERMEDAD PUL-
MONAR OBSTRUCTIVA CRÓNICA.

ELENA HERNÁNDEZ PÉREZ
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TRATAMIENTO 

Servicio de Urgencias Hospitalario: 
- Sueroterapia: Suero Fisiologico 1000 ml iv, Ringer Lactato 1000 ml iv.
- Vitamina K 10 mg iv.
- Complejo protrombinico: 1200 UI iv 

Servicio de Cirugía Vascular: 
- Cirugía urgente: intervención quirúrgica urgente mediante la colocación de una endoprotesis bifurcada con 
extensión a rama iliaca común izquierda y derecha mediante abordaje femoral bilateral. 

EVOLUCIÓN

El paciente llegó al SUH estable con una clínica anodina y un nivel de triaje que no era prioritario (Nivel III), 
aunque ya presentaba una tensión arterial sistólica menor de 100 mmHg. Al objetivar en la exploración física 
una masa pulsátil a nivel abdominal se procedió a realizar una ecogafía clínica del abdomen identificándose 
una imagen compatible con aneurisma de aorta abdominal roto a partir de este momento el paciente pasó a la 
zona de monitorización del SUH y se solicitó un angio-tac abdominal confirmándose el diagnóstico. En ese 
momento se procede a revertir la anticoagulación en el propio servicio de urgencias hospitalario y se realizó 
una interconsulta con el servicio de cirugía vascular que aceptaron al paciente y finalmente realizaron una 
intervención quirúrgica urgente que resultó exitosa.

DISCUSIÓN 

En muchas ocasiones se tiende a pensar que los diagnósticos de extrema gravedad y urgencia aparecen en 
pacientes críticos e inestables con gran deterioro clínico. Sin embargo, en muchas ocasiones pacientes con sin-
tomatología aparentemente banal como es la lumbalgia pueden esconder procesos muy graves. La lumbalgia 
en las personas mayores de 65 años supone un reto diagnóstico ya que esta sintomatología puede ser la única 
manifestación de patologías realmente graves como es el caso que presentamos(1) . El aneurisma abdominal 
hasta en un 91% de las ocasiones presenta sintomas como dolor lumbar y el hecho de dar clinica favorece que 
exista probabilidad alta de rotura (2). Este caso pone de manifiesto la importancia de la realización de una bue-
na anamnesis y una exhaustiva exploración física así como la utilización de técnicas como la ecografía a pie 
de cama (3) que nos pueden ayudar a identificar situaciones tan graves como el aneurisma de aorta abdominal 
roto. Esta entidad es extremadamente grave y si no se actúa de forma precoz su mortalidad está alrededor del 
80%, pudiendo desescadenarse un resultado fatal en cuestión de segundos o minutos (2). 
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IMÁGENES

  Imagen 1 -correspondiente a ecografía clínica a pie de cama. Zona correspondiente a región periumbilical izquierda, 
se observa masa de bordes bien definidos y contenido hipoecoico que sugiere aneurisma de aorta abdominal.

  
Imagen 2 -correspondiente  a AngioTC que confirma rotura de aneurisma de aorta abdominal infrarrenal con gran he-

matoma retroperitoneal izquierdo. 
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ABSTRACT

El tálamo, en ocasiones considerado “un mini cerebro” ejerce una importante labor como estación de conexión 
entre la corteza y otras múltiples regiones encefálicas (1). La región anteromedial del tálamo se relaciona con 
la función ejecutiva, la memoria y la atención, dadas sus conexiones cortico-subcorticales por lo que un infar-
to talamico bilateral puede ocasionar un cuadro de demencia por interrupción de dichas vías (1-2). Se expone 
el caso de una paciente de 71 años con antecedentes de trastorno psicótico de larga evolución que presenta un 
empeoramiento agudo consistente en somnolencia patológica, alteración de memoria e inatención, presentan-
do en el examen fallos mnesicos, apraxia, abulia y empobrecimiento del lenguaje. Dada la sntomatología y la 
brusquedad en su instauración se decide ingreso en neurología. Se realiza una batería de pruebas complemen-
tarias: analíticas, serologías y pruebas de neuroimagen, hallándose un infarto en tálamo medial bilateral. En 
el estudio etiológico, no se documenta arteria de Percheron ni estenosis arteriales significativas en la arteria 
Basilar y sistema vertebrobasilar. 
Durante los últimos días de ingreso la paciente “comienza a despertar de su sueño” presentando una mayor 
reactividad, mejorando la fluidez del lenguaje incluso posibilitándose la deambulación. Se diagnostica hiperli-
pidemia y de diabetes mal controlada, iniciándose estatinas y optimizando hipoglucemiantes orales y se inicia 
prevención secundaria con Adiro. 
Los infartos cerebrales en el tálamo pueden ser causa de somnolencia patológica y/o alteración cognitiva por 
infarto estratégico. El tálamo está irrigado por ramas de la circulación posterior. (3). Por tanto, en aquellos 
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casos de bajo nivel de conciencia en el cual se hayan excluido causas tóxicas, metabólicas, medicamentosas, 
comiciales o infecciosas, la etiología vascular y la afectación del tálamo medial debe ser considerada.

ANAMNESIS

Mujer de 71 años alérgica a penicilinas, con antecedentes de hipertensión arterial, diabetes mellitus tipo 2 y 
trastorno psicótico de larga evolución. 
MEDICACIÓN HABITUAL: Adiro, venlafaxina, enalapril, flufenazina, lorazepam, metformina/sitaglipti-
na, betahistina, somazina.
Durante el último año la paciente había presentado una tendencia a bradipsiquia, además de apatía y fallos de 
memoria. 
Durante sus consultas a psiquiatría se había considerado una posible causa farmacológica y reducido progre-
sivamente su tratamiento, no obstante, un mes antes de consultar, al tiempo que se retira tratamiento con pali-
peridona y se introduce somazina, presenta un empeoramiento franco consistente en una apatía y somnolencia 
marcada, pudiendo dormir unas 18-20 horas al día, alteración de memoria y bradipsiquia, precisando ayuda 
para la mayoría de tareas. 
Ante el marcado empeoramiento, consultan en neurología y se decide ingreso para estudio. 

EXPLORACIÓN FÍSICA

Constantes vitales: TA: 132/87 mmHg    FC: 74 lpm   Tº 36ºC    Saturación O2: 97%

GENERAL: Normocoloreada y normohidratada, eupneica en reposo AC: tonos rítmicos sin soplos. AR: mur-
mullo vesicular conservado, no ruidos patológicos. ABDOMEN: blando, depresible, no doloroso a la palpa-
ción. EEII: no edemas, pulsos periféricos presentes.

NEUROLOGICA:
- Funciones superiores: somnolencia patológica, despierta a la llamada a tono verbal elevado pero vuelve a 
quedar dormida en 20-30 segundos en ausencia de estímulo mantenido. 
Inatenta: no es capaz de enumerar días de la semana en orden inverso, se distrae con facilidad durante la va-
loración. 
Lentitud en la realización de tareas. Lenguaje espontaneo escaso pero gramaticalmente correcto. Obedece 
órdenes de una secuencia con tendencia a intoxicarse. Nomina 5/6 objetos. 
Repite hasta frases prolongadas. 
Disartria flácida. No actitud heminegligente. Memoria: es incapaz de recordar 0/6 palabras, ni con clave ni con 
múltiples opciones. Tendencia a perseverar en test de palmadas. Reflejo glabelar inagotable, palomentoniano 
presente de manera bilateral, reflejo de prensión presente. 
- PARES CRANEALES, FUNCION MOTORA, SENSIBILIDAD, COORDINACION sin alteraciones sig-
nificativas.
- EXTRAPIRAMIDAL: ligera rigidez sin clara facilitación. Hipocinesia global. Temblor de intención en am-
bas extremidades superiores. MARCHA: lenta con cierta apraxia.

ISABEL HERNÁNDEZ PÉREZ
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Analítica general: glucosa basal 173 mg/dl, HbA1c 7%, colesterol total 262 mg/dl, LDL 181 mg/dl, función 
hepática, renal e iones sin alteraciones. Hormonas tiroideas, ácido fólico vitamina B12, Fe, ferritina y trans-
ferrina en rango. Proteinograma: Hipergammaglobulinemia policlonal. Hemograma: discreta leucocitosis, Hb 
15.0 gr/dl, resto sin alteraciones. 
Coagulación: en rango. 
Gasometría venosa: pH 7.38, pCO2 46.7 mmHg, HCO3- 27 mmHg. 
Sistemático de orina: sin signos de infección. Tóxicos en orina: benzodiacepinas positivo.  
Serologías: VIH, Lúes, HTLV negativo. 
Rx tórax: sin signos de condensación ni derrame pleural.
TC cerebral:. Hipodensidades de pequeño tamaño en cabeza de núcleo caudado derecho,  tálamo izquierdo 
sugestivas de infartos lacunares crónicos. Sin signos de isquemia o hemorragia aguda/subaguda.
Electroencefalograma: Trazado de base lentificado y escasamente reactivo, con mayor afectación sobre re-
giones frontales. 
Doopler TSA y transcraneal: Se observan placas con reducción de calibre de 30% sin alteración del flujo en 
arteria carótida común izquierda. 
A nivel intracraneal. Se observa arteria vertebral y arteria basilar índices de pulsatilidad marcadamente eleva-
dos (>3) de manera difusa.
RM cerebral: signos de atrofia corticosubcortical de predominio bitemporal.  Hiperintensidades de sustancia 
blanca T2/FLAIR cofluyentes en ambas regiones periventriculares y protuberancial central en relación con 
leucopatía microangiopática. 
Se aprecian zonas focales de hiperintensidad en la zona medial de ambos tálamos, más llamativo en lado iz-
quierdo, compatible con antiguos infartos lacunares. 
Calcificaciones en ganglios basales, ya conocidas. 
Angio-TC de troncos supraaórticos: Cambios de ateromatosis en cayado aórtico y troncos supraaorticos, sin 
estenosis significativas. NO se identifica arteria de percheron.
Ecocardiograma: Hipertrofia ventricular moderada-severa. Función sistólica global y segmentaria conser-
vadas. Función diastólica con alteración de la relajación. Aneurisma de septo interauricular y red de Chiari.

DIAGNÓSTICOS

SÍNDROME DE SOMNOLENCIA PATOLÓGICA Y ALTERACIÓN COGNITIVA DE INICIO AGUDO EN 
RELACION A INFARTO ESTRATEGICO EN TALAMO MEDIAL BILATERAL

TRATAMIENTO 

Se mejoró el cuidado nutricional con una dieta mediterránea, adaptando la consistencia de los alimentos. Se 
inició tratamiento con Atorvastatina 40 mg, Omeprazol  20 mg, Hidroclorotiazida 25 mg. Se mantuvo trata-
miento con Adiro 100 mg, Metformina/Sitagliptina 50/1000 mg, Betahistina 8 mg, enalapril 10 mg. Se sus-
pendió el tratamiento con antipsicóticos, antidepresivos, benzodiacepinas y somazina.

El síndrome de la Bella Durmiente. Un caso de infarto cerebral estratégico 
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EVOLUCIÓN

Se trata de una paciente de 71 años que ingresa para estudio de demencia de agravamiento agudo. La paciente 
permanece estable durante el ingreso predominando una marcada somnolencia patológica, inatención y apatía 
que tienden hacia la mejoría durante los últimos días del ingreso. Se completa estudio en el cual se observan 
múltiples lesiones isquémicas de pequeño vaso y lesiones localizadas en el tálamo medial bilateral así como 
datos neurosonológicos de microangiopatía. EL angio TC muestra permeabilidad de todos los vasos intracra-
neales y ausencia de arteria de Percheron. El estudio cardiológico muestra hipertrofia ventricular moderada-
grave y disfunción diastólica. Durante el ingreso se diagnostica de dislipemia iniciándose tratamiento con 
estatinas, se ajusta tratamiento antidiabético por mal control glucémico, se retira medicación antipsicótica in-
formando de la situación a su psiquiatra habitual. Ante la presumible causa vascular de su alteración cognitiva, 
se inicia tratamiento de prevención secundaria y se comenta el caso con trabajo social para valorar apoyo fa-
miliar. Tras barajar varias posibilidades se opta por acudir a centro de día para realizar estimulación cognitiva. 

DISCUSIÓN 

El tálamo, estructura perteneciente al diencefalo, juega un importante papel como estación de relevo en las 
conexiones entre la corteza y otras múltiples regiones encefálicas considerándose “un cerebro en miniatu-
ra”(3). El tálamo medial (nucleo dorsomedial) participa en funciones como la memoria y el lenguaje y, por ser 
estación del Sistema Reticular Activador Ascendente es esencial en el mantenimiento del arousal y la vigilia 
(2). La lesión talámica medial bilateral ocasiona un cuadro conocido como Somnolencia Patológica, en el cual 
el paciente tiene una extrema facilidad para dormirse. La vascularización talámica procede de arterias que se 
originan en la base del cráneo siendo la arteria comunicante posterior y la arteria cerebral posterior las que 
emiten la mayoría de las ramas, dependiendo a su vez de la arteria basilar (3,4,5). Por ello, un infarto del Top 
de la arteria Basilar, puede desencadenar una isquemia talámica medial bilateral, ocurriendo un cuadro similar 
al de nuestra paciente. Una variante anatómica infrecuente es la Arteria de Percheron, cuando las dos arterias 
paramedianas se originan en un tronco común, el cual en caso de obstrucción, provoca igualmente un cuadro 
de bajo nivel de conciencia súbito (3). El estudio neurorradiológico del tálamo es complicado, ya que la To-
mografía Computerizada (TC) puede no tener la sensibilidad suficiente (5). La Resonancia Magnética (RM) 
puede mostrar alteraciones en las secuencias T2, con hiperintensidad y en caso de que la lesión sea aguda, ob-
servarse restricción de la difusión (5). La demencia vascular, es una de las causas de demencia potencialmente 
tratables, controlando los factores de riesgo vascular, no tiene porqué haber empeoramiento clínico pudiendo 
incluso producirse mejoría clínica y funcional del paciente(1).
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IMÁGENES

Imagen 1: TC BASAL: HIPODENSIDAD TALAMO MEDIAL BILATERAL

El síndrome de la Bella Durmiente. Un caso de infarto cerebral estratégico 
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Imagen 2: RM SECUENCIA T2: HIPERINTENSIDAD DE LA SEÑAL EN TALAMO MEDIAL BILATERAL
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ABSTRACT

Varón de 82 años derivado por presentar una fascitis necrotizante periorbitaria izquierda de 4 días de evolu-
ción de germen desconocido. 
A tratamiento antibiótico empírico para cubrir Streptococcus pyogenes. Pruebas complementarias: analítica 
con neutrofilia y aumento de parámetros infecciosos y TC que muestra celulitis orbitaria izquierda. Interve-
nido de urgencia realizándose una exenteración orbitaria izquierda. Ante la rápida instauración de la clínica 
oftalmológica se sospecha una posible mucormicosis y se inicia tratamiento con Anfotericina B a la espera de 
los resultados. 
Se confirma diagnóstico microbiológico de infección por Streptococcus pyogenes. Postoperatorio tórpido con 
sangrado a través de la herida quirúrgica. Cuadro séptico con fracaso de varios órganos. Episodio de bradicar-
dia extrema que acaba en asistolia. 
Ante la parada cardiorrespiratoria se procede a  maniobras de RCP avanzada sin respuesta. 
Éxitus del paciente.
La fascitis necrotizante periorbitaria una infección devastadora con una gran morbimortalidad asociada. El 
diagnóstico precoz, desbridamiento quirúrgico inmediato y la rápida instauración de un tratamiento antibió-
tico empírico, en el contexto de un manejo multidiciplinar, son fundamentales para su tratamiento exitoso.

ANAMNESIS 

Varón de 82 años. Antecedentes personales: hipertensión arterial, cardiopatía hipertensiva, diabetes mellitus 
tipo II, enfermedad renal crónica estadio 3 en hemodiálisis. 
Tratamiento habitual: Acenocumarol 4 mg 1/4 comp c/ 24 h, Ácido acetilsalicílico 100 mg c/ 24 h, Alopurinol 
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300 mg c/ 24 h, Nifedipino 20 mg c/ 12 h, Bromazepam 1,5 mg c/24 h, Doxazosina 8 mg c/ 24 h, Renvela 2,4 
g c/ 24 h, Atorvastatina 10 mg c/ 24 h y Calcio Carbonato 2500 mg c/ 8 h.
Derivado a nuestro hospital para ser intervenido por maxilofacial de manera urgente por presentar una fascitis 
necrotizante periorbitaria izquierda de germen desconocido. 

EXPLORACIÓN FÍSICA

Ingresa en reanimación tras exenteración orbitaria izquierda más colgajo libre para vigilancia del postopera-
torio inmediato y vigilancia hemodinámica e infecciosa. 
Exploración general: Consciente y orientado. Extubado en ventilación expontánea con SatO2 99% con GN a 
2 lpm. Normotérmico. Ligera palidez cutánea.
Exploración neurológica: Pupilas isocóricas y normorreactivas. Glasgow 15. No focalidad neurológica apa-
rente.
Exporación cardiovascular: Estable desde el punto de vista hemodinámico sin precisar soporte vasoactivo con 
aminas. Tendencia a cifras de hipertensión arterial. AC: RsCsRs, no soplos. ECG: RS a 82 lpm. No alteracio-
nes de la repolarización.
Exploración respiratoria: Eupneico con GN a 2 lpm y SatO2 99%. AP: Murmullo vesicular conservado, lige-
ramente disminuido en ambas bases pulmonares.
Extremidades: Se toman autoinjertos de ambas piernas. Apósitos levemente manchadas sobre todo el de la 
pierna derecha. 
Herida quirúrgica: Vendaje compresivo en hemicara izquierda. Apósitos ligeramente machados.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Analíticas (18/01: 20.1 x 1000/ microL, 90.2 % neutrófilos, 10.6 g/dL Hb, PCR 58 mg/L y PCT 4.66 ng/mL) 
y (20/01: 22 x 1000/microL, 85.5 % neutrófilos, 7.9 g/dL Hb, PCR 58 mg/dL y PCT 2.13 ng/mL. 
TC orbitario 14/01/19: Hallazgos compatibles con celulitis orbitaria izquierda con engrosamiento de partes 
blandas y una zona hipodensa en relación con afectación flemonosa de aproximadamente 15 x 25 mm. No se 
evidencian claras colecciones delimitadas compatibles con abcesos (Imagen 1).
TC orbitario 18/01/19: Importante edema y engrosamiento en partes blandas en la región preseptal de la región 
orbitaria que se extiende hacia la región malar en relación con celulitis orbitaria. Se aprecia engrosamiento del 
septum orbitario sin aparente afectación postseptal. Grasa intra- y extraconal conservadas. No engrosamiento 
de la musculatura extrínseca (Imagen 2).
Informe anatomopatológico definitivo: Descripción macrocópica: Piel con un aspecto congestivo y hemorrá-
gico. Al corte el tejido adiposo por debajo de  piel muestra un aspecto necrosado uniforme. En su espesor, se 
identifica el globo ocular de 2.5 x 2 cm de aspecto comprimido y de contenido líquido pardo- hemorrágico. 
Descripción microscópica: Extenso componente inflamatorio agudo que afecta a la práctica totalidad de la pie-
za con extensa necrosis, hemorragia y absesificación que se extiende desde la dermis superficial, hipodermis y 
en restos de tejido muscular estriado, sin afectación del globo ocular. No se observan micobacterias ni hongos 
con la morfología convencional ni con técnicas histoquímicas complementarias.
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DIAGNÓSTICOS

Fascitis necrotizante periorbitaria izquierda por Streptococcus Pyogenes confirmado por microbiología. 

TRATAMIENTO 

El paciente había sido tratado previamente antes de ser derivado a nuestro hospital con los siguientes anti-
bióticos: Vancomicina 500 mg y Cefotaxima 2 gr (14/01), se cambió pauta de sintrom por enoxaparina 1 mg/
kg/día sc, Piperacilina-Tazobactam 4,5 gr (15/01), Meropenem 1 gr c/ 8 h + Linezolid 600 mg c/ 12 h (16 y 
17/01) y Penicilina 2 Mill UI c/ 4 h + Vancomicina 1 gr después de hemodiálisis (18/01). El 18/01 es derivado 
a nuestro hospital donde continuamos con Meropenem 1 gr c/ 8 h + Linezolid 600 mg c/ 12 h. Es intervenido 
de urgencia por el servicio de maxilofacial realizándose una exenteración orbitaria izquierda más colgajo libre 
bajo anestesia general balanceada sin incidencias. Traslado posterior a la unidad de reanimación para vigilan-
cia del postoperatorio inmediato y cobertura antibiótica de amplio espectro. Ante la sospecha de que sea una 
mucormicosis rino-orbitaria se amplia la cobertura antibiótica con Anfotericina B liposomal a 1,5 mg/kg/día 
más tratamiento postoperatorio.

EVOLUCIÓN

Postoperatorio de evolución tórpida. A nivel analítico se observa un descenso de los parámetros infecciosos 
con reducción de la procalcitonina a la mitad y persiste una leucocitosis a expensas de neutrofilia y elevación 
de PCR. Desde el punto de vista hemodinámico, inestable precisando soporte vasoactivo con aminas  para 
mantener TAM > 65 mmHg y tolerando mal las sesiones de hemodiálisis convencional.
La herida quirúrgica mantiene un babeo constante. Se realizan curas por turno por maxilofacial y se coloca 
un vendaje más compresivo. Se valora posibilidad de reintervención para tratar de cauterizar punto sangrante. 
Precisa transfusión de un concentrado de hematíes por turno por anemización. Paciente que evoluciona a un 
cuadro de sepsis con fracaso de varios órganos. Tras sesión de hemodiálisis por nefrología comienza con un 
cuadro de mareo más dolor costal izquierdo e hipotensión. Episodio de bradicardia extrema y asistolia. Ante 
la parada cardiorrespiratoria se procede a inicio de maniobras de RCP avanzada sin respuesta. Éxitus del pa-
ciente. Electrocardiograma con cambios electrocardiográficos que junto con la clínica del paciente impresiona 
como primera posibilidad diagnóstica de infarto agudo de miocardio masivo fulminante. 

DISCUSIÓN 

La fascitis necrotizante es una infección grave, rápidamente progresiva de la piel, tejido celular subcutáneo 
y la fascia superficial. Afecta fundamentalmente a la pared abdominal, la zona perineal y los miembros in-
feriores asociando una mortalidad elevada entre el 30-70% según las series. La necrosis del tejido celular 
subcutáneo se debe a la trombosis causada por la intensa inflamación perivascular. La afectación de la cara y 
la órbita es muy rara.

Fascitis necrotizante periorbitaria
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La fascitis necrotizante periorbitaria es una forma rara de presentación con una incidencia estimada de 0,24 
casos/millón/año. Se va a clasificar en dos tipos según el agente acusante: tipo I, infección polimicrobiana que 
afecta fundamentalmente a pacientes inmunodeprimidos y tipo II producida por Streptococcus pyogenes del 
grupo A. Este último tipo con una mortalidad que oscila entre el 30-35% siendo atribuible principalmente al 
síndrome del shock tóxico estreptocócico (SSTS). 
Entre los posibles diagnósticos diferenciales caben destacar: angioedema palpebral, celulitis preseptal u orbi-
taria y mucormicosis rino-orbitaria. En todo paciente diabético con afectación oftalmológica de rápida instau-
ración debe considerarse como posible diagnóstico la mucormicosis a pesar de ser un entidad poco frecuente.
Ante la dos sospechas clínicas  principales se inicia tratamiento antibiótico empírico con un betalactámico y 
Linezolid para cubrir al Streptococcus pyogenes y Anfotericina B liposomal para cubrir a los hongos de la 
clase Mucorales.
La fascitis necrotizante periorbitaria es una infección devastadora con una gran morbimortalidad asociada. El 
diagnóstico precoz, desbridamiento quirúrgico inmediato y la rápida instauración de un tratamiento antibióti-
co empírico, en el contexto de un manejo multidiciplinar, son fundamentales para su tratamiento exitoso.
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IMÁGENES

Imagen 1: Hallazgos compatibles con celulitis orbitaria izquierda con engrosamiento de partes blandas y una 
zona hipodensa en relación con afectación flemonosa de aproximadamente 15 x 25 mm.

Imagen 2: Se Observa importante edema y engrosamiento en partes blandas en la región preseptal de la re-
gión orbitaria que se extiende hacia la región malar en relación con celulitis orbitaria
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ABSTRACT

Anamnesis: Mujer de 90 años portadora de marcapasos bicameral por Bloqueo Auriculo- ventricular de 2 
grado Mobitz tipo II. 
En consulta de control post implante  6 meses después refiere mareos sin síncopes.
Pruebas complementarias: fallo de captura y sensado del cable auricular y  ventricular con BAV II grado. 
En la radiografía se observa desplazamiento del cable ventricular hasta aurícula derecha, con enrolamiento 
alrededor de generador de pulsos. 
Tratamiento y evolución: Se recolocan los cable auricular y ventricular acudiendo nuevamente al mes por 
mareos y evidencia de falla de captura ventricular y ligero desplazamiento del cable ventricular. 
Se decide implante de marcapasos sin cables (MSC) MICRA con buen resultado. Comprobándose el buen 
funcionamiento en seguimiento posteriores . 
Discusión: El síndrome de Reel consiste en la rotación de generador de marcapasos en su eje transversal que 
provoca la fractura o desplazamiento de los cables del dispositivo. 
Su presentación clínica incluye: fallo de sensado, aumento del umbral de estimulación o pérdida de captura, 
estimulación pectoral o diafragmática. 
Se han identificado factores predisponentes como: obesidad, ancianos, enfermedades neuropsiquiátricas con 
manipulación activa del generador o excesivo tamaño de la bolsa. 
Como posibles soluciones se describen: fijación del generador a la fascia, implantación debajo del músculo 
pectoral, limitar el tamaño de la bolsa y la utilización de bolsa de dacron de Parsonnet. 
Aun cuando estas técnicas no siempre son eficaces y presentan recurrencias.  
El uso de MSC  MICRA  es  una opción que podría ser una alternativa de tratamiento es este síndrome  
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ANAMNESIS 

Mujer de 90 años, parcialmente dependiente para las actividades básicas de la vida diaria, con hipertensión 
arterial y dislipemia como factores de riesgo cardiovascular, demencia senil y artroplastia bilateral de cadera. 
Como antecedente cardiológico era portadora de un marcapasos bicameral DDD con electrodos de fijación 
activa desde hacia 6 meses implantado por bloqueo AV Mobitz tipo II sintomático por mareos (imagen 1. Panel 
A). En la primera visita de control del marcapasos a los 6 meses de la fecha del primoimplante la paciente 
refiere disnea de moderados esfuerzos y episodios de mareos sin sincopes. 
La paciente niega la manipulación activa en la bolsa del generador, aun cuando el familiar refiere que se toca 
continuamente el lugar del implante. 

EXPLORACIÓN FÍSICA

Presion arterial: 140/94 mmHg. Frecuencia cardiaca: 45 lpm. Cuello sin ingurgitación yugular, ruidos 
respiratorios presentes sin agregados, ruidos cardiacos rítmicos sin soplos. No signos de insuficiencia cardiaca. 
Limitacion para la movilización por problemas articulares.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Electrocardiograma: ritmo sinusal con bloqueo AV de 2 grado Mobitz tipo II, escape ventricular de QRS 
estrecho a  45 lpm. Se evidencian espigas de estimulación ventricular y auricular con fallo de sensado y de 
captura de ambos electrodos. 
Interrogación de dispositivo: se comprueba ausencia de sensado y captura de electrodo ventricular con 
aumento de impedancia del mismo. Aumento de umbral de electrodo auricular con sensado inferior a 0,3 mV 
sin variación significativa de impedancia.
Radiografía de torax PA: dislocación de electrodo ventricular hasta aurícula derecha, posible microdislocaion 
del eletrodo auricular. No lesiones pleuroparenquimatosas. (imagen 1 panel  B)
Analítica: Hemoglobina: 10,3 g/dl. Creatinina: 1,19 mg/dl. Potasio: 4,1. 

DIAGNÓSTICOS

Disfuncion de marcapasos bicameral por dislocación de electrodos de repetición. Sindrome de Reel. 
Bloqueo AV de segundo grado Mobitz tipo II sintomatico. 
Hipertensión arterial y dislipemia. 

TRATAMIENTO 

Recolocación de electrodos ventricular y auricular con fijación de generador y electrodos a la fascia pectoral. 
En la segunda ocasión implante percutaneo de marcapasos sin cable Micra. 
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EVOLUCIÓN

Con el diagnostico de disfunción de marcapasos por dislocación de electrodos se ingresa a la paciente y se 
realiza recolocación de ambos electrodos de fijación activa con fijación de generador y electrodos a la fascia 
pectoral. Al mes de la recolocación la paciente acude nuevamente al hospital por mareos y se evidencia 
disfunción de electrodo ventricular con ausencia de captura y descenso del sensado y ligero desplazamiento 
del cable ventricular (flecha panel C). Al tratarse del segundo episodio de dislocación en probable relación 
con la manipulación de la bolsa de marcapasos por parte de la paciente, se decide implante de marcapasos sin 
cables (MSC) Micra que se realiza de forma percutanea por vía venosa femoral derecha con buen resultado y 
sin complicaciones (flecha panel D). En los sedimentos posteriores se comprueba adecuado funcionamiento 
del mismo permaneciendo la paciente asintomática. 

DISCUSIÓN 

El síndrome de Reel es una causa infrecuente de disfunción de marcapasos que consiste en la rotación 
activa de generador en su eje transversal por parte del portador, provocando una fractura o desplazamiento 
de los cables del dispositivo (1). Su presentación clínica incluye fallo de sensado, aumento del umbral de 
estimulación o pérdida de captura, estimulación pectoral o diafragmática. El diagnosticó se puede hacer con 
ayuda del electrocardiograma de superficie y radiografía de tórax. Se ha descrito su asociación a pacientes 
ancianos, enfermedades neuropsiquiátricas o excesivo tamaño de la bolsa (2,3). Su tratamiento no esta bien 
establecido  y como posibles soluciones se describen: fijación del generador a la fascia, implantación debajo 
del músculo pectoral, limitar el tamaño de la bolsa y la utilización de bolsa de dacron de Parsonnet.  El uso de 
MSC  Micra ® (4) podría ser una alternativa de tratamiento es este síndrome ya que el dispositivo se implanta 
percutaneamente por vía venosa femoral y se  fija directamente en la pared del ventrículo derecho a nivel del 
septo intraventricular, no presentando bolsa de implante que permita la manipulación por parte  del paciente 
del dispositivo. Esto limita la magnitud de problema, representando una opción terapéutica en los casos donde 
la recurrencia es frecuente. Este es el primer caso reportado con excelentes resultados en el seguimiento.  
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IMÁGENES

Figura 1: Radiografías de torax: A: post implante de Marcapasos (MCP), B: Desplazamiento de cable auricular y 
ventricular. C: desplazamiento de cable ventricular 1 mes posterior al reimplante de MCP. D: Dispositivo Micra ® en 

ápex de ventrículo derecho.
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ABSTRACT

La paresia del nervio radial puede ocurrir secundariamente a la fractura diafisaria del húmero. 
Aunque no es una complicación fracuente, si es la complicación más frecuente como consercuencia de estas 
fracturas (1,2). 
Presentamos una paciente de 45 años, con antecedente personal de osteoporosis que sufrió una fractura en 
tercio medio de húmero tratada mediante reducción y osteosíntesis con clavo intramedular, tras el tratamiento 
agudo se observa déficit para la flexión dorsal de la muñeca y extensión de los dedos, así como rigidez en 
hombro y codo. 
En el seguimiento se observa axonotmesis del nervio radial y retraso en la consolidación. 
Se realiza tratamiento por parte del servicio de rehabilitación consistiendo en magnetoterapia, electroestimu-
lación neuromuscular y cinesiterapia pasiva, activa y activoasistida. 
La paciente evolucionó de forma favorable consiguiendo un balance articular completo de todas las articula-
ciones de la extremidad así como una fuerza de 5/5 global de la extremidad. 
A la vista de los buenos resultados, podemos afirmar que el tratamiento con cinesiterapia, electroestimulación 
neuromuscular, ejercicios de potenciación muscular y magnetoterapia son una elección efectiva en el trata-
miento de pacientes con este tipo de lesiones.
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ANAMNESIS 

Se presenta en nuestra consulta una paciente de 42 años, remitida desde el servicio de traumatología tras haber 
sido intervenida quirúrgicamente por presentar una fractura diafisaria de húmero derecho, mediante un encla-
vado intramedular, tras una caída accidental, de tres semanas de evolución. 
Como antecedentes personales, relevantes para nuestra actuación, padece osteoporosis tipo I, secundaria a 
histerectomía como consecuencia de la realización de dos legrados. En tratamiento crónico con tibolona, vita-
mina D3+Calcio y omeprazol.
La paciente trabaja como médico de atención primeria.
Acude a la consulta con cabestrillo, refiere dolor de intensidad moderada clasificado en Escala Visual Analó-
gica de 7/10 y limitación para la flexión dorsal de la muñeca derecha.

EXPLORACIÓN FÍSICA

La paciente presenta un hematoma a nivel de pectoral, en zona distal de brazo, sobre la articulación de codo y 
en zona proximal de antebrazo. 
A nivel del hombro, no presenta dolor a la palpación de prominencias óseas, en relación al balance articular 
tiene una flexión de 40º, una extensión completa y una abducción de 40º, la aducción es completa, la rotación 
externa alcanza la oreja ipsilateral y la interna hasta trocánter ipsilateral, activo y pasivo. 
La movilidad del codo presenta un déficit para la extensión completa de -20º y una extensión de 120º tanto 
activo como pasivo, la prono-supinación es completa. 
En relación a la muñeca presenta una limitación para la flexión dorsal activa, con una fuerza muscular de 1/5 
y a nivel de los dedos tiene 0/5 excepto el quinto dedo que presenta 2/5, para la flexión palmar tanto a nivel de 
la muñeca como de los dedos presenta 5/5, a nivel pasivo el balance articular es completo. 
Presenta disestesias en las zonas inervadas por el nervio radial a lo largo de la extremidad.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Radiografía tras la intervención quirúrgica, se observa buena localicación del material de osteosíntesis, con 
reducción y alineamiento de la fractura, sin signos de consolidación.
Se solicita electromiografía que revela, signos de axonotmesis de intensidad severa del nervio radial derecho 
a nivel de brazo, distal a la emergencia de los ramos motores para el tríceps con severa afectación de la rama 
sensitiva, observándose además un probable bloqueo de conducción a nivel del surco espiral (fractura).

DIAGNÓSTICOS

- Rigidez articular de hombro y codo derecho, secundario a inmovilización.
- Axonotmesis nervio radial derecho.

CARLOS IBOR MIGUEL
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TRATAMIENTO 

Se receta Etoricoxib 60mg/24horas durante 10 días para los dolores. Se prescribe ortesis rígida de muñeca en 
extensión. Se explican y entregan ejercicios para realizar en domicilio para movilización de hombro y codo.
Incluimos para realizar tratamiento en gimnasio hospitalario consistente en:
- Magnetoterapia 60 Gauss en húmero.
- Cinesiterapia activa y activo-asistida de hombro y codo.
- Ejercicios de potenciación muscular globales de la extremidad según evolución.
- Maniobras de despegamiento capsula gleno humeral y escapular.
- Electroestimulación neuromuscular 50 Hz en deltoides anterior y medio y músculo supraespinoso.
- Electroestimulación neuromuscular 50 Hz en muscualatura extensora del carpo.

EVOLUCIÓN

La paciente permenece recibiendo tratamiento en el gimnasio durante 4 meses.
A lo largo del trascurso clínico vamos observando mejoría tanto a nivel clínico como radiológico.
En la electromiografía de control a los 4 meses de la lesión se aprecia, axonotmesis incompleta del nervio 
radial derecho de intensidad leve. Respecto al estudio previo se observa una práctica normalización de todos 
los parámetros de conducción (sólo queda una leve lentificación en la conducción sensitiva distal), no se ob-
serva bloqueo de conducción en surco espiral y la musculatura explorada muestra un aumento importante en 
el reclutamiento de unidades motoras, desaparición de la actividad de denervación, así como aumento en la 
incidencia de polifásicos indicativo de reinervación precoz secundaria.
En la última radiografía se observan claros signos de proceso de consolidación a nivel de la fractura así como 
un alineamiento de los fragmentos.
La exploración física al alta presenta un balance articular activo en hombro con flexión de 170º, abducción de 
165º, aducción y extensión completas, rotación externa hasta oreja contralateral, rotación interna hasta D-12 
y fuerza muscular 5/5 en musculos rotadores. A nivel del codo presenta un balance articular activo completo, 
con una fuerza muscular 5/5. En la muñeca tiene una movilidad activa completa en todos los planos con una 
fuerza muscular de 5/5. La sensibilidad es simétrica a la contralateral en toda la extremidad. En el momento 
del alta la paciente no refiere dolor alguno en la extremidad.

DISCUSIÓN 

La complicaión más frecuente ante la fractura diafisaria de húmero es la lesión de nervios periféricos, en 
concreto del nervio radial que ocurre entre un 2 y un 17% de las ocasiones (1,2). Nuestro caso clínico es una 
paciente que presenta una axonotmesis del nervio radial derecho como consecuencia de una fractura en la 
diáfisis del húmero, que fue intervenida mediante reducción y osteosíntesis con un clavo intramedular, y una 
rigidez articular en hombro y codo consecuencia de la inmovilización. Los objetivos en nuestro paciente son 
los de mejorar la movilidad articular tanto en hombro como en codo, evitar rigidez de muñeca, facilitar la re-

Paresia del nervio radial secundaria a fractura diafisaria de húmero
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cuperación de la movilidad activa en la muñeca, minimizar las secuelas de la paresia radial en las actividades 
diarias, aumentar la fuerza mucular en la cintura escapular, hombro y extremidad, reducir el dolor, facilitar 
la reincorporación a la vida laboral y favorecer la consolidación de la fractura (3). Para la consecución de es-
tos objetivos aplicamos como tratamientos, cinesiterapia pasiva y activa, electroestimulación neuromuscular, 
ejercicios de potenciación muscular y magnetoterapia (5,6).
Dada la buena evolución del paciente, con resolución completa de la lesión del nervio radial y de las rigideces 
articulares en la extremidad, se puede afirmar que el tratamiento con cinesiterapia pasiva y activa, electroesti-
mulación neuromuscular, ejercicios de potenciación muscular y magnetoterapia son una elección efectiva en 
el tratamiento de pacientes con este tipo de lesiones.
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ABSTRACT

El hematoma espontáneo del recto anterior del abdomen es una patología a tener en cuenta en el diagnóstico 
diferencial del dolor abdominal, siendo potencialmente mortal en un 4% de los casos (un 25% si hablamos de 
pacientes anticoagulados). (1)
Este este caso la paciente presentaba un dolor abdominal poco específico sin palparse masas en un primer 
momento. La confluencia de varios factores como son la insuficiencia renal, el uso de HBPM vía subcutánea 
o el esfuerzo defecatorio al realizarle una irrigación, produjeron la aparición y agravamiento del cuadro. 
El diagnóstico de confirmación en urgencias de hematoma con sangrado activo se obtuvo mediante ecografía 
abdominal y posterior angioTC. Ante la inestabilidad de la paciente se procedió a la embolización arterial con 
la consecuente estabilización del cuadro.

ANAMNESIS 

Paciente de 86 años de edad. Alergia al amlodipino. Con antecedentes de hipertensión arterial, fibrilación 
auricular crónica, hiperuricemia, enfermedad renal crónica estadío ·b moderada-severa (FG 27 en noviembre 
de 2018 con creatinina de 1.69), hipertensión pulmonar moderada, hipotiroidismo subclínico, neuralgia del 
trigémino, temblor esencial e hipoacusia neurosensorial. Intervenida de faquectomía bilateral. En tratamiento 
con doxazosina 8 mg, lecardipino 10mghierro oral, alopurinol 100mg, furosemida 40mg, amitriptilina 10mg, 
omeprazol 20mg, buprenorfina parches y acenocumarol. Independiente para las actividades básicas de la vida 
diaria.
Acude a urgencias de madrugada traída por el 112 por dolor abdominal de características cólicas que ha co-
menzado hace 2-3 horas localizado más intensamente en flanco derecho. No naúseas ni vómitos asociados. 
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Refiere estreñimiento a pesar de tratamiento con movicol y lactulosa (heces caprinas y oscuras, última depo-
sición por la tarde). No refiere otra sintomatología asociada. Dada de alta del Servicio de Cardiología hace 
48 horas por episodio de insuficiencia cardiaca descompensada. Desde entonces se encuentra en tratamiento 
con amoxicilina-clavulánico 875/125 por una infección respiratoria y con enoxaparina 60mg subcutánea hasta 
obtención de cifras adecuadas de INR.

EXPLORACIÓN FÍSICA

A su llegada a urgencias la paciente se presenta afebril, TA 129/57 mmHg (PAM 75), FC 56 lpm con SatO2 
100% en reposo y FR 11 rpm.
Facies de dolor. Consciente, orientada, colaboradora. Normocoloreada, normohidratada y eupneica. No se 
objetiva ingurgitación yugular. Auscultación cardiaca arrítmica con soplo sistólico panfocal. Auscultación 
pulmonar con murmullo vesicular conservado sin ruidos añadidos. Abdomen globuloso, blando, depresible. 
Hematomas en evolución en hemiabdomen inferior en relación a inyecciones de heparina. Se palpa nódulo de 
2 cm de diámetro que parece depender de tejido celular subcutáneo y que moviliza a la palpación. No palpo 
hematomas. Dolor intenso a la palpación en hemiabdomen derecho. No signos de irritación peritoneal. Mur-
phy y Blumberg negativos. Puñopercusión renal bilateral negativa. Extremidades inferiores presentan edema 
con fóvea en ambos tobillos.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Se solicitan en un primer momento analítica y radiografía de abdomen en bipedestación. A la espera de resul-
tados se pauta analgesia intravenosa con metamizol y si fuera necesario, pantoprazol y dexketoprofeno.
En analítica presenta leucocitos 3800 (85% neutrófilos), hemoglobina 9.1d/dl que previamente en el ingre-
so estaba en 9.9d/dl (hematocrito 27.7%), INR 1.48, sodio 134mmol/l, potasio 4mmol/l, urea 84,2mg/dl  y 
creatinina 1.67 mg/dl, enzimas hepatopancreáticas en rango normal con PCR 39mg/l. En la radiografía no se 
objetivan niveles hidroaéreos pero si patrón en miga de pan en colon ascendente y transverso sin gas a nivel 
de la ampolla rectal.
Ante los hallazgos en radiografía se pauta irrigación con sonda rectal. Durante su estancia en la zona de obser-
vación del servicio de urgencias presenta empeoramiento brusco con mareo y debilidad (TA 110/50mmHg), 
comenzando con dolor abdominal intenso y palidez cutánea. Durante la reevaluación se palpa a tumoración en 
hemiabdomen inferior con dolor local (que no presentaba en última ecografía de hace un mes) sin peritonismo. 
Ante la sospecha de hematoma de pared, se inicia sueroterapia con analgesia, control de diuresis y ondanse-
tron 4mg intravenoso, solicitando ecografía urgente y nueva analítica (anemización de 2g/dl en 2 horas)
En el servicio de Radiología, ante los hallazgos de sangrado activo se realiza TAC abdominal (Imagen1), 
donde se objetiva voluminoso hematoma de recto abdominal anterior derecho de aproximadamente 4 x 7 x 10 
cm de diámetro que se encuentra abierto a la cavidad intraabdominal con unos diámetros aproximados de 12 
x 12 x 9 cm y presenta foco de sangrado activo en fase arterial intramuscular que aumenta de tamaño en fase 
venosa y diferida. 
Se observan signos de babeo en fase venosa y diferida tanto a nivel intramuscular como intraabdominal. Pe-
queña cantidad de líquido libre perihepático, periesplénico, en ambas gotieras y en pelvis.
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DIAGNÓSTICOS

Hematoma del recto anterior. Hemorragia de arteria epigástrica inferior superficial derecha.

TRATAMIENTO 

Se avisa a radiólogo intervencionista que indica que se trasladará al hospital para realización de arteriografía. 
Ingresando posteriormente en la unidad de vigilancia intensiva para monitorización y tratamiento.

EVOLUCIÓN

Se realizan trasfusiones de hematíes. Empeoramiento de su función renal crónica en relación a hemorragia y 
administración de contraste radiológico para el TAC y la arteriografía. La paciente ingresa posteriormente en 
el servicio de medicina interna para control evolutivo. Una vez realizada la embolización la paciente se man-
tiene hemodinámicamente estable sin nuevos signos de sangrado en TAC abdominal de control.

DISCUSIÓN 

El hematoma espontáneo del músculo recto anterior del abdomen es una patología a descartar en el diagnós-
tico diferencial del dolor abdominal. Se ha visto que es más frecuente en mujeres de edad avanzada y en pa-
cientes con factores predisponentes (2), como cirugía abdominal previa, embarazo o ascitis, y sobre todo, en 
situaciones de aumento de presión intraabdominal, como son la tos, los vómitos o el esfuerzo defecatorio. El 
tratamiento  anticoagulante (incluyendo el uso de heparinas de bajo peso molecular inyectadas) es el principal 
factor asociado a esta enfermedad junto con la insuficiencia renal crónica. (3) Como podemos comprobar, en 
la paciente de nuestro caso se engloban varios de estos factores comentados. Se estima que la mortalidad es de 
un 4%, alcanzando hasta un 25% en pacientes anticoagulados.
La clínica puede ser muy variada, desde un dolor abdominal inespecífico hasta cuadros de abdomen agudo y 
shock hipovolémico. En estos casos, el uso de pruebas complementarias como la ecografía o el TAC abdomi-
nal van a ser de gran ayuda en la confirmación del diagnóstico y a distinguir si existe un sangrado activo en 
ese momento. La mayoría casos son autolimitados, evolucionando favorablemente con tratamiento médico, 
sin que sea necesaria una cirugía. En ciertas ocasiones es necesaria la embolización arterial para la resolución 
del cuadro, eliminando hemorragias activas. (4,5)
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IMÁGENES

Imagen 1: TAC abdominopérvico,cortes axial (izquierda) y sagital (derecha):voluminoso hematoma de recto abdomi-
nal anterior derecho de aproximadamente 4x7x10 cm de diámetro que se encuentra abierto a la cavidad intraabdomi-

nal con unos diámetros aproximados de 12x12 x9 cm. 
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ABSTRACT

Presentamos el caso clínico de una mujer con antecedentes de enfermedad obstrutiva crónica que ingresa por 
neumotórax izquierdo con fuga aérea persistente, objetivada mediante pleurevac electrónico, secundaria a 
probable fístula broncopleural. A pesar de que en la tomografía axial computarizada no se localiza la fístula 
broncopleural, ante la alta sospecha, se decide realizar una fibrobroncospia para la colocación de válvula en-
dobronquial unidireccional tipo Zephyr en el culmen del lóbulo superior izquierdo con resolución completa 
del neumotórax izquierdo. Durante el ingreso, la paciente presenta como complicación una neumonía nosoco-
mial inferior izquierda con derrame pleural asociado y una infección de una bulla pulmonar en lóbulo superior 
izquierda precisando antibioticoterapia de amplio espectro, prolongando el ingreso. Finalmente la paciente es 
dada de alta con resolución completa del nuemotórax izquierdo y de la infección nosocomial, siendo dada de 
alta sin otras complicaciones. Actualmente, la paciente se encuentra estable sin signos de reacción a cuerpo 
extraño a la válvula endobronquial en broncoscopias posteriores de control. La fístula broncopleural es una 
patología poco frecuente, que precisa de pruebas de imagen complejas para su diagnóstico y cuya posibilidad 
de tratamiento no quirúrgico es la colocación de una válvula endobronquial unidireccional, técnica mínima-
mente invasiva con alto porcentaje de resolución completa que debe realizarse en centro especializados.

ANAMNESIS 

Presentamos el caso de una mujer de 51 años, fumadora activa de 20 cig/día, con un índice paquete/año de 30. 
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Como antecedentes médicos relevantes presenta una enfermedad pulmonar obstructiva crónica, con enfisema 
centrolubillar bilateral, en tratamiento domiciliario con Indacaterol y Bromuro de Glicopirronio inhalados. 
Disnea basal II/IV en la escala modificada de Medical Research Council (Mmrc).
La paciente es trasladada a nuestro centro, tras 20 días de ingreso por presentar un neumotórax izquierdo con 
fuga aérea persistente, siendo portadora de un drenaje endotorácico (20 French) y una infección respiratoria 
aguda asociada.

EXPLORACIÓN FÍSICA

TA: 108/60 mmHg FC: 70 lpm SpO2: 95% con gafas nasales a 4lpm. 36ºC. Paciente consciente, orientada y 
colaboradora. No presenta trabajo respiratorio en reposo, no cianosis. 
AC: rítmica, sin soplos.
AP: disminuación del murmullo vesicular en hemitórax izquierdo.
Abdomen: ruidos hidroaéreos presentes. Blando, depresible. No doloroso a la palpación ni signos de irritación 
peritoneal.
EEII: no edemas ni signos de trombosis venosa profunda.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Analítica: Hemograma: Hb 11.7 mg/dl; leucocitos 5.240  con fórmula normal; plaquetas 368.000. Bioquímica: 
Creatinina 0.56mg/dl; urea 14 mg/dl; proteínas totales 6.1 g/dl; albumina 3.5 g/dl; LDH 126 U/L; PCR 58.
Tomografía axial computerizada de tórax 11.12.2.018: importante enfisema centrolobulillar de predominio 
en lóbulos superiores donde alcanza grado destructivo avanzado, presencia de dos bullas voluminosas en la 
región anterior del lóbulo superior izquierdo (5,4 cm axial x 6.5 cm craneocaudal y 7,5 cm axial x 5,5 cm 
craneocaudal).Neumotórax izquierdo importante con enfisema subcutáneo asociado. Drenaje endotorácico 
con entrada a través del 5º espacio intercostal izquierdo, en línea media axilar. Atelectasia subsegmentaria/
neumonía en língula y en segmentos posterobasales del LII. A pesar de que no se observan claras imágenes de 
fístulas broncopleurales no se puede descartar su existencia debida a la evolución clínica de la paciente.
Broncoscopia flexible terapéutica bajo sedación profunda en monoterapia con perfusión de propofol, 
19.12.2.018. Se realizan broncografías selectivas en segmentarios de lóbulo superior izquierdo y língula, 
instilando Yodohexol OmnipaqueÒ a través de un catéter radiopaco CombicathÒ y visualización mediante ra-
dioscopia, sin objetivarse clara fístula broncopleural. Persiste la fuga intermitente, comprobada por pleurevac 
electrónico (Thopaz),  por lo que se decide colocación de válvula endobronquial (Zephyr) en la entrada del 
culmen del lóbulo superior izquierdo.
Tomografía axial computerizada de tórax 21.12.2.018: válvula endobronquial localizada en el bronquio parael 
lóbulo superior izquierdo.Disminución del neumotórax izquierdo, persistencia de bullas en hemitórax izquier-
do. 
Broncoscopia flexible bajo sedación profunda en monoterapia con perfusión de propofol, 10.01.2.019. Se 
observa válvula endobronquial en culmen del lóbulo superior izquierdo normofuncionante, no se observa 
reacción a cuerpo extraño.
Ecografía de hemitórax izquierdo por mala evolución de neumonía inferior izquierda observando derrame 

SOFÍA JAURRIETA LARGO

182



pleural asociado, se realiza toracocentesis diagnóstica obteniendo 500 cc de líquido pleural de aspecto seroso 
sin complicaciones. Bioquímica del líquido pleural: Ph 7.40; glucosa 97 mg/dl; LDH 100 U/L; leucocitos 
368.00/ul,polimorfonucleares 27%, mononucleares 73%. Según los criterios de Light se trata de un exudado 
mononuclear.

DIAGNÓSTICOS

- Neumotórax izquierdo con fuga aérea persistente resuelto mediante colocación de válvula endobronquial en 
lóbulo superior izquierdo.
- Neumonía en lóbulo inferior izquierdo nosocomial y derrame pleural paraneumónico.
- Bulla anterior en lóbulo superior izquierdo infectada.
- Insuficiencia respiratoria parcial aguda resuelta en el momento del alta.
- Enfisema heterogéneo severo. Enfermedad pulmonar obstructiva crónica.
- Tabaquismo acitvo.

TRATAMIENTO 

Para el tratamiento del neumotórax persistente en un primer momento se utilizó un drenaje endotorácico de 20 
French y un pleurevac electrónico tipo Thopaz. Ante la sospecha de fistula broncopleural se decidió la coloca-
ción de una válvula endobronquial unidireccional tipo Zephyr. 
En cuanto a la infección nosocomial se inicio tratamiento antibiótico intravenoso con levofloxacino 500 mg 
cada 12 horas durante 14 días, clindamicina 600 mg cada 8 horas durante 10 días y linezolid 600 mg cada 12 
horas hasta completar 14 días.
Además durante el ingreso precisó oxigenoterapia hasta resolver la insuficiencia respiratoria parcial aguda, 
así como broncodilatación con agonista beta 2 (Salbutamol); anticolinérgico (Bromuro de Ipratropio) y corti-
coides inhalados (Budesonida).

EVOLUCIÓN

La paciente fue trasladada el 13 de diciembre de 2.018 a nuestro centro ante la sospecha de fístula bronco-
pleural para valorar su cierre de forma endoscópica. En el momento del ingreso, objetivamos una fuga in-
termitente, oscilando de 40 a 530 ml/h, al conectar un pleurevac electrónico (Thopaz). Ante los hallazgos de 
la tomografía axial computerizada y la broncoscopia se decidió la colocación de una válvula endobronquial 
unidireccional  Zephyr en el culmen del lóbulo superior izquierdo, tras lo cual se observó una disminución 
de la fuga de aire tanto cuantificada en el pleurevac electrónico como una mejoría en las pruebas de imagen. 
Finalmente, tras 24 horas de pinzamiento del drenaje endotorácico sin signos de neumotórax en la radiografía 
de control, se decidió su retirada el día 2 de enero de 2.019 no volviéndose a reproducir este. 
A su vez, presentó como complicación una neumonía nosocomial inferior izquierda con derrame pleural aso-
ciado así como una infección en una bulla en el lóbulo superior izquierdo, siendo de esta forma preciso la rea-
lización de otras pruebas diagnósticas como una ecografía torácica y una toracocentesis diagnóstica, además 
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de un tratamiento antibiótico de amplio espectro pudiendo desescalar este posteriormente ante la mejoría.
La paciente fue dada de alta de nuestro centro tras la resolución completa del neumotórax izquierdo y el cierre 
de la fístula broncopleural, sin reproducirse de nuevo. Se decidió continuar con tratamiento antibiótico para la 
infección de la bulla tras el alta hasta completar el ciclo.

DISCUSIÓN 

La fuga aérea persistente se debe, en la mayoría de los casos, a la presencia de fístula broncopleural y se esta-
blece cuando ésta supera un periodo de 5 días. Las fístulas broncopleurales es una patología poco frencuente 
que se produce con más frecuencia en pacientes con enfisema severo, cambios fibróticos tras radioterapia o 
ablación por radiofrecuencia, tras resecciones pulmonares o en casos de empiemas complicados con evolución 
tórpida (1).
Suponen un reto diagnóstico para el especialista, ya que precisan pruebas diagnósticas y medidas terapéuticas 
complejas, con ingresos prolongados en pacientes con enfermedades pulmonares crónicas y comorbilidades 
asociadas. La broncografía selectiva, ha demostrado ser un método eficaz para la localización y caracterización 
de las mismas que debe realizarse en centros expertos para tener una rentabilidad adecuada y realizarse con 
seguridad (2).
En estos casos de fístula broncopleural, la cirugía ha sido considerada la primera opción de tratamiento; sin 
embargo, la colocación endoscópica de válvulas endobronquiales unidireccionales, como las válvulas Ze-
phyrÒ, es una alternativa mínimamente invasiva con excelentes resultados como demuestran la serie de casos 
de Travaline et al (3) (reducción de la fuga aérea y una resolución completa respectiva del 45% y el 47.5%) y 
Cordovilla et al (4) (cese completo de fuga en el 75% de pacientes). Se trata de un método seguro y con una 
eficacia comprobada en diferentes series de casos, mínimamente invasivo, que puede establecerse como una 
estrategia anterior a la cirugía en este tipo de pacientes.
Debe considerarse en este tipo de casos con alta complejidad el traslado a centros de referencia en terapias 
endoscópicas en un corto periodo de tiempo para su tratamiento ya que, como ha sucedido en esta ocasión, el 
riesgo de infecciones nosocomiales y otras complicaciones infecciosas es elevado y requieren un tratamiento 
porolongado.
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IMÁGENES

Imagen 1: A: tomografía axial computerizada, corte axial, donde se observa neumotórax izquierdo e importantes bu-
llas en el parénquima pulmonar. B: válvula endobronquial unidireccional normoinserta en culmen de lóbulo superior 

izquierdo.

Imagen 2: A: tomografía axial computerizada, corte axial, donde podemos observar la válvula endobronquial inser-
tada en el lóbulo superior izquierdo (felcha roja) y la ausencia de neumótorax, persiste afectación enfisematosa del 

parénquima pulmonar. B: radiografía de tórax postero-anterior con datos de hiperinsuflación en ambos lóbulos supe-
riores.
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ABSTRACT

Presentamos el caso de una mujer de 76 años que acude a la consulta de su médico de atención primaria con 
clínica de tos productiva. En la radiografía de tórax se aprecian múltiples imágenes nodulares en ambos hemi-
tórax con imagen típica de “suelta de globos” que sugieren metástasis. 
Se realizó entonces un TC de tórax donde se existen múltiples imágenes nodulares de densidad quística en 
ambos hemitórax, localizadas algunas en el interior de las ramas segmentarias arterias pulmonares. 
En los cortes de abdomen, se apreciaba también una imagen quística que abombaba la cúpula diafragmática, 
en proceso de transición hepatotorácica. 
Los hallazgos radiológicos eran sugestivos de tránsito hidatídico hepatotorácico con embolismos sépticos pul-
monares. Se completa el estudio con un AngioTC de arterias pulmonares donde confirmamos el diagnóstico 
de sospecha. La paciente comienza tratamiento con albendazol, mejorando clínica y radiológicamente en unos 
meses. La hidatidosis es una parasitosis poco frecuente pero no invisible, siendo la hidatidosis intravascular  
una rara forma de presentación aunque con importante comorbilidad. 
El diagnóstico se realiza mediante pruebas de imagen y serológicas. No existe consenso respecto al tratamien-
to óptimo de la hidratodosis pulmonar valorando cirugía, drenaje percutáneo y albendazol.

ANAMNESIS 

Mujer de 76 años que acude a su médico de atención primaria por tos con expectoración verdosa sin fiebre, de 
meses de evolución. Ha tomado varios ciclos de antibióticos, ha perdido 4 Kg de peso y muestra disnea al su-
bir escaleras o caminar deprisa en los últimos tres meses. Además la paciente en ocasiones nota “ronchas” en 
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la piel. Por todo ello se le realiza una radiografía de tórax y ante la presencia de múltiples lesiones ocupantes 
de espacio pulmonares es remitida al servicio de medicina interna para estudio.  
La paciente no tiene alergias medicamentosas. Como antecedentes fue intervenida hace 9 años de quistes hi-
datídicos hepáticos. No toma medicación, tabaco ni alcohol. Ha trabajado en una carnicería. 

EXPLORACIÓN FÍSICA

La paciente pesa 53 Kg, mide 1.42 m. 
Consciente, orientada y colaboradora, normohidratada y normocoloreada.
Cabeza y cuello: normal, sin adenopatías. Orofaringe normal. 
Auscultación cardiopulmonar: rítmica, no soplos, murmullo vesicular conservado
Abdomen: se palpa hepatomegalia a expensas del lóbulo hepático izquierdo de 4 cm no dolorosa. 
Resto depresible no doloroso.
Extremidades: normales.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Rx de tórax (Imagen 1A): múltiples imágenes nodulares de distintos tamaños que afectan difusamente a 
ambos pulmones, no visibles en radiografías del año 2015, que sugieren como primera posibilidad metástasis. 
Elevación del hemidiafragma derecho, hallazgo de naturaleza residual dados sus antecedentes de hidatidosis 
hepática.
TC tóraco-abdominal (Imagen 1B y 2B): En el parénquima pulmonar existen innumerables imágenes no-
dulares de densidad quística, por ambos hemitórax, de diferentes tamaños (entre 1-2 cm). Algunas de ellas 
se encuentran localizadas en el interior de las ramas arteriales pulmonares. Los hallazgos son compatibles 
con hidatidosis pulmonar embolígena. Múltiples imágenes quísticas multivesiculadas localizadas en lóbulo 
hepático derecho, la más llamativa de 7.5 x 6.5 cm, junto con cambios postquirúrgicos de hidatidosis hepática 
intervenida. En cúpula diafragmática derecha se observa otra imagen quística de 4.5 x 2.5 cm que abomba el 
diafragma, en relación con quiste hidatídico en proceso de transición hepatotorácica.
AngioTC de arterias pulmonares con técnica GSI (espectral) (Imagen 2A): Se confirman los múltiples 
nódulos pulmonares, muchos de ellos cavitados, dispersos en ambos pulmones, compatibles con hidatidosis 
pulmonar. Se  compara con estudio previo observando aparición reciente de la cavitación de los nódulos.
Además se confirma la presencia de múltiples lesiones endoluminales en arterias pulmonares segmentarias y 
subsegmentarias de ambos pulmones de distribución arboriforme en forma de «dedo de guante» en relación a 
embolias hidatídicas.
El parénquima pulmonar presenta patrón en mosaico con áreas de disminución de la atenuación correspon-
dientes a las arterias afectadas en relación a hipoperfusión del parénquima. Este hallazgo se confirma que en 
los mapas de yodo. 
Bioquímica sanguínea: Creatinina 0.98 mg/dl [ 0.20 - 0.90 ], Proteinas totales 8.6 g/dL [ 6.4 - 8.3 ], GGT 56 
U/l [ 3 - 40 ], Proteina C reactiva * 6.2 mg/l [ 1.0 - 5.0 ]
Hemograma y coagulación: normales. 
Estudio microbiológico: IgG Hidatidosis POSITIVO Inmunocrom. Hidatido POSITIVO
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DIAGNÓSTICOS

Hidatidosis hepatopulmonar con tránsito hidatídico hepatotorácico con embolismos sépticos pulmona-
res.  

TRATAMIENTO 

Albendazol 400 mg, 1 comp cada 12 horas durante 6 meses. 

EVOLUCIÓN

A los tres meses del tratamiento la paciente acude a urgencias por presentar tromboflebitis de vena safena 
interna con afectación de cayado safeno-femoral de extremidad inferior derecha. Por lo que se le pauta Hibor 
5000UI cada 24 horas y media elástica de compresión fuerte durante 3 meses. 
A los 6 meses del diagnóstico, en la radiografía de tórax una clara disminución del tamaño de los quistes. La 
paciente no muestra alteraciones significativas en la bioquímica ni en el hemograma. 
A los 8 meses del diagnóstico la paciente se muestra asintomática, ha ganado 3 kg de peso y no tiene disnea 
al caminar. La radiografía de tórax se muestra sin cambios respecto a la del control de los 6 meses. En la revi-
sión vascular hay ausencia de cordón indurado y edema en este momento. En el ecodoppler venoso el sistema 
venoso profundo es permeable y competente. La vena safena interna es flebítica con compresibilidad parcial 
pero con ausencia de trombo fresco. 

DISCUSIÓN 

Con este caso clínico queremos mostrar que la hidatidosis es una parasitosis poco frecuente pero no invisible. 
Presenta una distribución endémica causada por tres especies de Echinococcus, siendo el E. granulosus el 
predominante en nuestra área mediterránea (1)(2).
Aunque la hidatidosis hepática en estadios evolucionados se considera enfermedad inactiva, cuando los quis-
tes se localizan en la cúpula hepática, pueden provocar un tránsito hepatotorácico, que corresponde al compro-
miso simultáneo de hígado, diafragma y pulmón secundario a la migración de un quiste hidatídico hepático, 
cuya frecuencia en la literatura es muy baja (2-11%) (2) (3). 
La hidatidosis intravascular es una rara forma de presentación de esta enfermedad aunque con importante 
comorbilidad, que se puede desarrollar como complicación de una hidatidosis intracardiaca o, menos fre-
cuentemente, de una hidatidosis esplénica o hepática y suele diagnosticarse de forma tardía debido a la baja 
sospecha clínica.
Los signos y síntomas de la hidatidosis hepática son derivados en su mayoría al efecto masa, por sobrein-
fección quística o reacciones de anafilaxia en el caso de ruptura a cavidad abdominal. Debido a su lento 
crecimiento, el diagnóstico se realiza en la edad adulta, mediante pruebas de imagen y serológicas. No existe 
consenso respecto al tratamiento óptimo de la hidatodosis pulmonar valorando cirugía, drenaje percutáneo y 
albendazol, siendo de elección el tratamiento quirúrgico y ciclo completo de antiparasitarios(1).

Tránsito hidatídico hepatotorácico con embolismos sépticos pulmonares
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IMÁGENES

Imagen 1: (A) Radiografía de tórax donde se observan múltiples imágenes nodulares de distintos tamaños que afectan difusa-
mente a ambos pulmones y además se visualiza elevación del hemidiafragma derecho (residual a proceso quirúrgico). (B) Imagen 
de TC en plano axial donde se aprecian múltiples imágenes nodulares de densidad quística en ambos hemitórax, algunas de ellas 

en el interior de las ramas arteriales segmentarias.  
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Imagen 2: (A) Corte axial de AngioTC de arterias pulmonares donde se visualizan lesiones endoluminales en “dedo de guante” 
(flechas rojas) en ramas arteriales segmentarias y subsegmentarias en relación con embolismos hidatídicos. (B) Corte coronal lige-
ramente oblicuado de TC de tórax con contraste endovenoso donde se aprecia una lesión quística hepática que abomba la cúpula 

diafragmática en relación con quiste hidatídico en transición hepatotorácica.  
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ABSTRACT

Se presenta el caso de un varón de 51 años con antecedente de fistulectomía anal realizada hace 24 años, que 
acude a urgencias por sangrado en región perianal y sacrococcígea, dolor y edematización de la extremidad 
inferior derecha. A la exploración física presenta mal estado general, taquicardia, hipotensión arterial (presión 
arterial: 78/32 mmHg), destacando  masa mamelonada de 20 cm en región perianal con edema, eritema y 
dolor en muslo derecho. Se realiza tomografía axial computarizada (TAC) abdominopélvico y de miembros 
inferiores donde se evidencia una masa heterogénea con burbujas aéreas en su interior, engrosamiento fas-
cial y signos edematosos en músculos de la raíz de la extremidad inferior derecha, con burbujas aéreas en 
planos grasos y fascial. Se diagnostica de fascitis necrosante complicada con shock séptico en paciente con 
condiloma gigante (Tumor de Buschke Lowenstein) en región perianal. Se decide desbridamiento quirúrgico, 
antibioterapia de amplio espectro y medidas de soporte. Durante su ingreso en Reanimación presenta fallo 
multiorgánico precisando medidas de soporte vital avanzado. Finalmente, el paciente fallece 17 días después 
de su ingreso hospitalario.

ANAMNESIS 

Presentamos el caso de un varón de 51 años sin antecedentes de interés, salvo fistulectomía anal hace 24 años, 
que acude a urgencias por presentar clínica de abundante sangrado por región perianal y sacrococcígea, así 
como, dolor, eritema y edematización en extremidad inferior derecha.
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EXPLORACIÓN FÍSICA

El paciente presenta mal estado general, con palidez cutáneo-mucosa, hipotensión arterial (presión arterial 
78/32 mmHg), taquicardia de 139 latidos por minuto (ritmo sinusal), saturación arterial de oxígeno del 100% 
respirando aire ambiente y temperatura axilar de 36ºC. Presenta una masa mamelonada en región sacrococ-
cígea de más de 20 cm de diámetro con abundantes cavidades, zonas necróticas y coágulos de sangre, que 
el paciente refiere tener desde hace más de 15 años sin haber consultado previamente (Imagen 1). Además 
presenta edema y eritema en extremidad inferior derecha doloroso a la palpación. El resto de exploración por 
aparatos no presentaba alteraciones.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

En la analítica de ingreso destaca: leucocitos 28,66 x103/µL, neutrófilos 95%, plaquetas 305x103/µL, proteína 
C reactiva (PCR) 293,8 mg/L, procalcitonina (PCT) 9,34 ng/mL, creatinina 4,14 mg/dL, Urea 110 mg/dL, po-
tasio 5,4 mEq/L, sodio 128,08 mEq/L, INR 1,42, índice de Quick 60%, dímero D 3960 ng/ml. Se realizó una  
ecografía de extremidades inferiores donde no se objetivaba patología vascular que justificase la clínica y un 
TAC abdominopélvico (Imagen 2) y de extremidades inferiores que muestra desde las últimas vertebras del 
hueso sacro, una lesión de partes blandas, heterogénea, mal delimitada con áreas hiperdensas y burbujas aé-
reas en su interior.  En la región perianal se observan cambios inflamatorios que afectan a la grasa, asociando 
engrosamiento fascial y signos edematosos en los grupos musculares de la raíz del miembro inferior derecho, 
con contornos desdibujados y burbujas aéreas en planos grasos y en plano fascial

DIAGNÓSTICOS

Debido al estado general del paciente, al aspecto de las lesiones, al dolor desproporcionado a la exploración y 
a la presencia de gas en las pruebas de imagen, se realiza el diagnóstico de fascitis necrosante complicada con 
shock séptico. Se sospechó que la causa de dicha fascitis era la presencia de un condiloma gigante (tumor de 
Buschke-Löwenstein) en región perianal de  más de 15 años de evolución.

TRATAMIENTO 

Se decide intervención quirúrgica urgente, realizándose exéresis de la neoformación y desbridamiento amplio 
de la extremidad inferior derecha hasta plano muscular posterior. Durante la intervención se tomaron muestras 
para cultivos del tejido necrótico y para estudio anatomopatológico de la lesión perianal. 

EVOLUCIÓN

El paciente ingresa en la unidad de Reanimación inestable, precisando vasopresores a altas dosis y asistencia 
respiratoria mecánica. Se solicitaron hemocultivos, cultivos de orina y broncoaspirado. Iniciándose tratamien-
to antibiótico empírico con meropenem (1gr/8 horas) y linezolid  (600mg/12 horas). Durante su ingreso en 
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la unidad presenta insuficiencia renal oligoanúrica que precisa terapia renal sustitutiva con hemodiafiltración 
venovenosa continua (HDFVVC). A las 72 horas de ingreso, se decide cambio de antibioterapia a tigeciclina 
(100mg/12horas) y meropenem (1gr/8horas) por empeoramiento de los parámetros de infección y mala evolu-
ción clínica. Los resultados microbiológicos mostraron la presencia de E.Coli y P. Mirabilis (ambos sensibles 
al tratamiento pautado) en los hemocultivos extraídos, en el exudado de la herida quirúrgica y en la muestra 
de orina.El estudio anatomopatológico reveló la presencia de un carcinoma de células escamosas de piel si-
tuado sobre condiloma acuminado gigante. Durante su ingreso presentó anemización continua y coagulopatia, 
por pérdidas en las zonas de exéresis y fasciotomía, requiriendo la transfusión de múltiples concentrados de 
hematíes. A los 15 días el paciente presentó diuresis con contenido fecaloideo, por lo que se decidió realizar 
TAC abdominal, donde se evidenció una fistula enterovesical. Ante esta situación se procede a reintervención 
quirúrgica realizándose colostomía de descarga. El paciente evolucionó desfavorablemente con fallo multior-
gánico sin respuestas a medidas de soporte vital avanzado, falleciendo finalmente a los 17 días de su ingreso 
en la Unidad de Reanimación.

DISCUSIÓN 

La fascitis necrosante es una infección rara y rápidamente progresiva, que afecta a piel, tejido celular subcu-
táneo y fascia superficial. Se estima que hay 3,5-4 casos/100000 habitantes con una alta mortalidad (33-60%) 
(1). Existen múltiples factores de riesgo entre los que se incluyen diabetes mellitus, neoplasias, intervencio-
nes quirúrgicas previas y la presencia de condilomas gigantes. Existen dos tipos, el tipo I o polimicrobiana 
y el tipo II o estreptocócica (2). Los síntomas y signos clásicos incluyen dolor desproporcionado a la lesión 
acompañante, eritema, edema, necrosis, taquicardia, hipotensión y shock. El diagnóstico es fundamentalmente 
clínico, confirmándose por los hallazgos quirúrgicos y las pruebas de imagen. Analíticamente encontramos 
afectación sistémica, coagulopatia y fracaso renal. Se ha elaborado un índice analítico (LRINEC score) que 
incluye PCR, leucocitos, hemoglobina, sodio, creatinina y glucemia (3), que permite calcular la probabilidad 
de padecer la enfermedad. Valores por encima de 8, son altamemente predictivos de estar afectado por esta 
patología; nuestro paciente alcanzó una puntuación de 12.  El tratamiento incluye medidas de soporte hemo-
dinámico, terapia antimicrobiana de amplio espectro y desbridamiento quirúrgico. En cuanto a nuestro caso 
se refiere, se trata de una fascitis necrosante tipo I por E. Coli y P. Mirabilis en un paciente con un condiloma 
gigante de varios años de evolución, que pudo ser la puerta de entrada de los microorganismos, y que evolu-
cionó a shock séptico y fracaso multiorgánico. El interés de nuestro caso radica en que la fascitis necrosante 
es una enfermedad poco frecuente con una elevada mortalidad que se ve disminuida si se hace un diagnóstico 
y un tratamiento precoces, por lo que la realización de una correcta anamnesis es fundamental para mejorar 
el pronóstico de estos pacientes. 
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Fascitis necrosante y shock séptico en paciente con condiloma 
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IMÁGENES

Imagen 1: Condiloma acuminado gigante en región sacrococcigea

Imagen 2: TAC abdominopélvico: Lesion de densidad de partes blandas, heterogenea con áreas hiperdensas y burbu-
jas aéreas en su interior (flechas)

ROCÍO LÓPEZ HERRERO
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ABSTRACT

Paciente de 72 años con antecedentes de hipotiroidismo y bocio multinodular hipofuncionante no tratados. 
Acude a Urgencias tras traumatismo craneoencefálico y cuadro de desorientación, permaneciendo en Obser-
vación para vigilancia ante la normalidad de las pruebas solicitadas. Durante su estancia, presenta deterioro 
progresivo del nivel de conciencia, alteraciones del lenguaje, hipotermia e hipotensión, requiriendo ser intu-
bada y sedoanalgesiada. Dada la normalidad de los resultados obtenidos y la clínica que presenta, se sospe-
cha posible coma mixedematoso, iniciándose tratamiento hormonal sustitutivo a su ingreso en la Unidad de 
Cuidados Intensivos, sin esperar a los resultados de las purebas hormonales. Posteriormente se confirma el 
hipotiroidismo primario que presenta la paciente (TSH elevada y T4 baja) y por lo tanto, la sospecha de coma 
mixedematoso. 
Discusión: el coma mixedematoso se caracteriza por hipotermia, bradicardia, hipotensión, alteración del es-
tado mental e insuficiencia multiorgánica. Presenta una mortalidad elevada y requiere tratamiento sustitutivo 
precoz con hormona tiroidea, sin ser necesaria la confirmación de laboratorio para iniciar tratamiento, puesto 
que de ello depende el pronóstico de estos pacientes.

ANAMNESIS 

Mujer de 72 años, sin alergias medicamentosas conocidas y con antecedentes de hipotiroidismo, bocio 
multinodular hipofuncionante, deterioro cognitivo no filiado hasta la fecha y en seguimiento por probable 
neurosis crónica. No realiza tratamiento habitual domiciliario para ninguna de las anteriores patologías. El 
día previo al ingreso, refiere caída accidental en su domicilio, sufriendo traumatismo craneoencefálico y en 
hombro izquierdo, sin llegar a perder el conocimiento. A su llegada a Urgencias, la paciente se encuentra 
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desorientada temporoespacialmente, no presentando otras alteraciones a la exploración neurológica (Glasgow 
12). Se solicita un primer TC cerebral simple, en el que se objetiva hematoma de partes blandas en región 
supraorbitaria izquierda, sin otros signos de sangrado intracraneal. En la radiografía de hombro, se evidencia 
fractura del tercio externo de la clavícula izquierda. Se decide mantener a la paciente en Observación para 
vigilancia y para recibir sueroterapia ante el hallazgo analítico de creatinkinasa elevada. Al día siguiente, se 
constata alteración del lenguaje con palabras incomprensibles y deterioro progresivo del nivel de conciencia que 
se asocia a hipotensión posteriormente (tensión arterial 68/52 mmHg), requieriendo intubación orotraqueal. Se 
solicita un segundo TC cerebral simple y un Angio-TC pulmonar, que no presentan alteraciones significativas. 
En Urgencias, se administra Augmentine 1 gr. ante la sospecha de sepsis, y Naloxona y Flumacenilo para 
descartar intoxicación por opiáceos o benzodiacepinas. Además, se activa “Codigo Ictus”, completándose el 
estudio con Angio-TC del polígono de Willis y de troncos supraaórticos, todos ellos dentro de la normalidad. 
Avisan a la Unidad de Cuidados Intensivos. A nuestra llegada, la paciente presenta hipotermia (32-33ºC). 
Nuestra principal sospecha tras conocer la normalidad de los resultados de las pruebas realizadas, es de un 
probable Coma Mixedematoso, basándonos en los antecedentes personales, el aspecto físico, la hipotermia y 
la aún desconocida etiología del coma. Se decide ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos, extrayendo 
previamente serología para la medición de las hormonas tiroideas basales e iniciando tratamiento sustitutivo 
hormonal, así como tiamina y complejo hidroxil B, hasta descartar posibles demencias o encefalopatías. 

EXPLORACIÓN FÍSICA

A SU INGRESO: tensión arterial: 90/40 mmHg; frecuencia cardíaca: 60 latidos por minuto; saturación de 
oxígeno: 99% (con FiO2 50%); hipotermia (33ºC). Paciente sedada e intubada. Palidez y sequedad mucocutá-
nea. Exploración neurológica: Glasgow 3. Pupilas mióticas arreactivas bilaterales. Cabeza y cuello: hematoma 
periorbitario izquierdo en evolución yc onjuntivitis bilateral. Auscultación cardiopulmonar: rítmica, sin soplos 
ni extratonos; murmullo vesicular conservado e hipofonesis bibasal. Abdomen: globuloso, timpánico, blando, 
depresible, no doloroso; sin signos de irritación peritoneal. Extremidades inferiores: sin edemas ni signos de 
trombosis venosa profunda.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Analítica al ingreso: anemia. Sin alteraciones relevantes en hemograma y bioquímica.
Estudio hormonal al ingreso: TSH 88.9 μIU/ml, T4L 0.86 ng/dl, T3L 0.46 pg/ml, cortisol 9 am 63.4 μg/dl
Radiografía de tórax: similar a las previas disponibles (infiltrado basal derecho sin cambios). Radiografía de 
hombro izquierdo: fractura de tercio distal de clavícula. 
Electrocardiograma: ritmo sinusal a 60 latidos por minuto. Sin otras alteraciones agudas.
Angio-TC de troncos supraaórticos y polígono de Willis: ambas carótidas permeables. Sin áreas de estenosis 
significativas. Sistema vertebrobasilar permeable. No se visualizan oclusiones de ninguna de las ramas 
principales del polígono de Willis.
TC de perfusión: no se observan alteraciones en los mapas paramétricos, únicamente se visualiza un descenso 
del tiempo de tránsito medio en territorio posterior de arteria cerebral media izquierda, con flujo y volumen 
cerebral normales (posible artefacto).

NURIA MAMOLAR HERRERA
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DIAGNÓSTICOS

COMA MIXEDEMATOSO. NEUROSIS CRÓNICA. TRAUMATISMO FACIAL. HIPOTIROIDISMO PRI-
MARIO.

TRATAMIENTO

- Levotiroxina: dosis de carga 500 mcg y después 50 mcg cada 12 horas via intravenosa. 
- Hidrocortisona: 100 mg cada 8 horas vía intravenosa.
- Complejo Hidroxil B (Vitaminas B1, B6 Y B12): 1 ampolla cada 24 horas vía intravenosa.
- Tiamina: 100 mg en dosis única vía intravenosa.
- Perfusiones intravenosas de Midazolam, Noradrenalina e Insulina según las necesidades de la paciente. Sue-
roterapia y Omeprazol vía intravenosa.

EVOLUCIÓN

La paciente a su ingreso presentaba una puntuación en la escala de coma de Glasgow de 3, habiéndose des-
cartado lesión intracraneal mediante TC cerebral. Una vez obtenidos los resultados del estudio hormonal, 
se objetivaron cifras de TSH elevadas (88.9 μIU/ml) y de T3 y T4 bajas (T4L 0.86 ng/dl, T3L 0.46 pg/ml) 
confirmándose asi el diagnóstico de hipotiroidismo primario y por tanto, la etiología del coma. Gracias al 
tratamiento hormonal sustitutivo con Levotiroxina a dosis elevadas y la corticoterapia, se observó mejoría 
de la clínica neurológica. La paciente fue extubada sin complicaciones tras 11 días de ingreso en la Unidad 
de Cuidados Intensivos (UCI), manteniendo buenas saturaciones basales en todo momento (Saturacion de 
oxígeno > 95%). Una vez que estuvo estable hemodinámicamente, fue dada de alta a la planta de Medicina 
Interna para continuar con el tratamiento después de  15 días de ingreso en UCI, con cifras de TSH 5.92 μIU/
ml y T4L 1.91 ng/dl.

DISCUSIÓN

El hipotiroidismo grave de larga evolución puede acabar en coma mixedematoso, una patología potencial-
mente mortal que requiere de un tratamiento agresivo en una unidad de ciudados intensivos. Se caracteriza 
por hipotermia, bradicardia, hipotensión, alteración del estado mental e insuficiencia multiorgánica (1). Entre 
sus factores predisponentes, se encuentran la exposición al frío, infecciones, traumatismos (como podría ser 
este caso) o el uso de depresores del sistema nervioso central. La importancia del diagnóstico precoz reside en 
que el retraso del tratamiento empeora el pronóstico, motivo por el cual, iniciamos tratamiento hormonal sus-
titutivo antes de conocer los resultados de las pruebas de hormonas tiroideas y gracias a esto, la evolución de 
la paciente fue favorable. El tratamiento consiste en administrar hormona tiroidea intravenosa (levotiroxina), 
asociando hidrocortisona, dada la posibilidad de presentar insuficiencia suprarrenal concomitante (2).
La tasa de mortalidad del coma mixedematoso varía entre 30-50%. Estudios afirman que la edad avanzada, 
las complicaciones cardíacas, la disminución del nivel de conciencia, la necesidad de ventilación mecánica, la 
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hipotermia persistente y la sepsis aumentan la mortalidad (3). Es de vital importancia realizar un seguimiento 
a aquellos pacientes que sean diagnosticados de hipotiroidismo, y cuando esté indicado, iniciar tratamiento 
hormonal sustituivo para evitar episodios de la gravedad del ocurrido con nuestra paciente.
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ABSTRACT

Se expone el caso de una mujer de 65 años con antecedentes de bypass gástrico, síndrome de malabstorción, 
adenocarcinoma de colon, cifosis e importante desnutrición con 31kg que se encuentra en convalecencia por 
su débil estado físico. Es derivada al hospital por presentar abdominalgia aguda y síndrome diarreico de varios 
días de evolución y dados sus antecedentes es ingresada en oncología para tratamiento y observación. Allí 
se resuelve la gastroenteritis que presentaba y se descarta patología orgánica o recidiva tumoral. Durante el 
ingreso se objetiva una importante ansiedad tras las comidas, clinofilia y temor intenso a la movilización no 
justificado por el estado clínico de la paciente por lo que se solicita una interconsulta a psiquiatría. Tras una 
valoración en conjunto con oncología y la entrevista con la paciente y su familia se dilucidan unos patrones 
de restricción alimentaria progresiva en los últimos años que orientan al diagnóstico de anorexia nerviosa con 
patrón restrictivo, por lo que se procede al ingreso en psiquiatría donde se realiza un abordaje en conjunto con 
endocrinología, nutrición y fisioterapia y se inicia tratamiento psicofarmacológico y psicoterapéutico. La im-
portancia de un diagnóstico diferencial claro y la elección de un diagnóstico radica en el adecuado abordaje de 
la patología. Este caso es atípico por los antecedentes somáticos y el comienzo en la edad adulta pero conserva 
las características principales de la anorexia nerviosa que consisten en el rechazo de comida hasta la delgadez 
extrema, miedo intenso a engordar y signos y síntomas de una ingesta insuficiente.

ANAMNESIS 

Mujer de 65 años que se encuentra desde hace 4 meses en convalecencia por su estado físico y la presencia de 
miedo y dificultad a la moviliación, precisando silla de ruedas. En el año previo a su estancia en convalecencia 
había precisado ayuda domiciliaria. Cuenta con antecedentes de bypass gástrico en el 2010 y liposucciones 
previas, adenocarcenoma de colon con metástasis hepáticas intervenido en el 2016 y una hernia secundaria la 
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intervención. También cuenta con antecedentes de talasemia minor, déficit de vitamina B12, síndrome de ma-
lasborción e importante desnutrición calórica con peso de 31kg y cifosis (con un IMC poco valorable debido a 
la cifosis). Portadora de nefrostomía izquierda por litiasis renal desde el 2017. Sin antecedentes en salud men-
tal. Es derivada al hospital por presentar abdominalgia aguda y síndrome diarreico de varios días de evolución. 
Dados sus antecedentes de carcinoma colorrectal se determina su ingreso en oncología para tratamiento y estu-
dio. Allí se resuelve la gastroenteritis aguda que presentaba y se detecta fractura subcapital de fémur derecho, 
descartando intervención quirúrgica por su situación basal. Se realizan diferentes pruebas que descartan la 
presencia de patología orgánica ante la sospecha de recidiva tumoral. Durante el ingreso se objetiva ansiedad 
tras las comidas, clinofilia y temor a la movilización que no justifica el cuadro que presenta la paciente, por lo 
que se solicita una interconsulta a psiquiatría. Se valora el caso en conjunto por psiquiatría y oncología y se 
realizan entrevistas tanto a la paciente como a la familia que desvelan unos patrones de restricción alimentaria 
de 8 años de evolución desde la intervención de un bypass gástrico por motivos inconclusos con un peso de 
70kg y posterior desarrollo del síndrome de malabsorción. También se había realizado varias liposucciones 
previamente, lo que hace suponer la presencia de una imagen de sí misma considerablemente influida por su 
peso y forma corporal. A raíz de la intervención del carcinoma hace 2 años la paciente perdió mucho peso y 
sufrió varias caídas importantes, desarrollando un temor intenso a la movilización y la deambulación, lo que 
fue comprometiendo su actividad cotidiana hasta hacerse imposible el manejo independiente. De su trayec-
toria vital se recogen antecedentes de ingestas escasas y selectivas con un uso habitual de laxantes naturales.  

EXPLORACIÓN FÍSICA

A la exploración psicopatológica llama la atención la delgadez de la paciente y su escasa movilidad. La pa-
ciente refiere ánimo decaído crónico sin presencia de ideas de muerte. Refiere episodios de ansiedad somática 
que se han exacerbado durante el ingreso y siempre tras la ingesta, también refiere momentos de ansiedad ante 
la movilización por miedo al dolor y a una nueva caída. Sin alteraciones en la esfera psicótica. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- Resonancia magnética de pelvis: no se observan tumoraciones presacras ni adenopatías mesorrectales ni 
pélvicas laterales de tamaño significativo. Fractura subcapital del extremo proximal del fémur derecho con 
edema de la médula ósea que se extiende a la cabeza y región intertrocantérea y pequeña cantidad de derrame 
articular asociado.
- Ecografía abdominal: hígado homogéneo sin LOE. Vesícula sin cálculos; vía biliar normal. Porta, páncreas, 
bazo y ambos riñones son normales. No hay ascitis. No se ven colecciones ni masas. 
- Análisis de sangre: hemograma, hemostasia y perfil lipídico normales, en la bioquímica plasmática hay un 
mínimo déficit de calcio y proteínas, elevación de LDH y fosfatasa alcalina. Son negativos anticuerpos antri-
transglutaminasa, CEA, calprotectina y elastasa fecal.  

DIAGNÓSTICOS

Anorexia nerviosa de tipo restrictivo 

ELENA MARICALVA DÍEZ

202



TRATAMIENTO 

Sertralina 50mg (1-0-0-0) y pregabalina 25mg (1-1-1-1).

EVOLUCIÓN

La paciente tuvo un ingreso de 2 meses y medio de duración en el que se llevó a cabo un abordaje psicotera-
péutico, psicofarmacológico y de control de su peso en conjunto con psiquiatría, endocrinología, nutrición y 
fisioterapia. La paciente consigue ganar peso hasta los 36.2kg y una consecuente mejoría de su estado físico 
y psicopatológico. La paciente fue dada de alta con seguimiento en consultas externas de psiquiatría y endo-
crinología

DISCUSIÓN 

El caso se ha centrado en la elección entre el diagnóstico de caquexia y anorexia. La caquexia  se define como 
“un síndrome metabólico complejo asociado a una enfermedad subyacente caracterizada por la pérdida de 
músculo con o sin masa grasa. Su característica prominente es la pérdida de peso en adultos (1). Se asocia a 
anorexia, inflamación, resistencia a la insulina y aumento de degradación de proteínas musculares, aparecien-
do frecuentemente en tumores malignos (2). Se diferencia de la inanición, la sarcopenia o la lipoatrofia. Por 
otro lado, el término anorexia se refiere a la pérdida anormal de apetito. Concretamente la anorexia nerviosa se 
caracteriza por el rechazo de la comida hasta alcanzar la delgadez extrema, un deseo constante de perder peso 
o miedo intenso a engordar y la presencia de signos y síntomas indicativos de una ingesta insuficiente (3). Con 
frecuencia se asocia a una distorsión de la imagen corporal. También cabe hacer el diagnóstico diferencial (4) 
con la depresión primaria, síndrome de malabsorción e hipertoriodismo. La paciente en esta ocasión estaba 
libre de enfermedad tumoral u otro proceso orgánico aunque presentaba un síndrome malabsortivo que podía 
contribuir a su bajo peso. Este caso considerarse un cuadro poco común de anorexia nerviosa por su inicio en 
la edad madura, con más de 50 años, (5) aunque lo principal es la presencia de las tres características mencio-
nadas previamente. Se ha priorizado un adecuado diagnóstico diferencial porque ha sido lo que ha condicio-
nado el posterior abordaje del caso y con ellos las posibilidades terapéuticas.   
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ABSTRACT

Mujer de 52 años que acudió al Servicio de Urgencias por cuadro de cefalea occipital bilateral y opresiva de 
intensidad máxima desde su inicio, que aumentaba con la bipedestación y se atenuaba en decúbito supino, sin 
antecedente traumático. 
En la exploración física no se objetivó focalidad neurológica. Se completó el estudio mediante punción lum-
bar urgente con presión de apertura disminuida y posterior resonancia magnética cerebral con contraste con 
engrosamiento paquimeníngeo y disminución de tamaño de la cisterna supraselar, todo ello compatible con 
síndrome de hipotensión intracraneal. La paciente recibió tratamiento con cafeína oral con buena evolución 
clínica hasta encontrarse asintomática al alta y posterior recuperación de los signos hallados en las pruebas 
de neuroimagen. La cefalea en trueno como debut de hipotensión del LCR es una entidad infradiagnosticada, 
siendo fundamental su detección de cara a la instauración de un tratamiento adecuado y evitar la posible mor-
bimortalidad asociada

ANAMNESIS 

Mujer de 52 años sin antecedentes personales o familiares de interés ni tratamiento domiciliario. La paciente 
acudió por su propio pie a los Servicios de Urgencias por presentar desde primera hora de la mañana y nada 
más despertarse, cefalea occipital bilateral de características opresivas e intensidad máxima desde su inicio. 
Dicha cefalea aumentaba hasta una intensidad de 8/10 EVA (escala visual analógica) cuando la paciente se en-
contraba en bipedestación o sedestación y se atenuaba en decúbito supino sin llegar a desaparecer totalmente. 
No refería antecedentes de traumatismos craneoencefálicos, síntomas sistémicos, consumo de tóxicos u otros 
síntomas acompañantes. 
No episodios previos similares.
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EXPLORACIÓN FÍSICA

Constantes: Hemodinámicamente estable
General: Normohidratada y normocoloreada con respiración eupnéica sin objetivarse lesiones significativas 
en la inspección cutánea.
Auscultación cardíaca: Rítmica sin soplos audibles
Auscultación pulmonar:  Murmullo vesicular sin agregados. 
Neurológica: Consciente, orientada en las 3 esferas y colaboradora. Obedece órdenes sencillas y complejas sin 
dificultad. No existen alteraciones en la emisión, comprensión ni repetición del lenguaje. No presenta altera-
ciones en la exploración pupilar, oculomotora, ni nistagmus. Resto de pares craneales conservados. No existe 
claudicación de extremidades superiores ni inferiores en las maniobras de Barre ni Mingazzini, con balance 
motor conservado y simétrico en la exploración por grupos musculares. La sensibilidad táctil superficial y vi-
bratoria es simétrica y no muestra alteraciones. No se objetiva dismetría ni alteraciones de la marcha. El reflejo 
cutáneo plantar es flexor de forma bilateral y los signos meníngeos son negativos. 
No existen soplos carotídeos y los pulsos periféricos se encuentran conservados de forma simétrica.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Urgencias:
- Analítica sanguínea: Hemograma, bioquímica, y coagulación sin alteraciones significativas. Velocidad de 
sedimentación globular (VSG) en rango. 
- Electrocardiograma: Ritmo sinusal sin alteraciones de la repolarización
- Radiografía de tórax: No signos de patología pleuropulmonar aguda
- Tomografía computarizada (TC) cerebral urgente: Ausencia de signos de patología aguda intracraneal
- Punción lumbar urgente (PL, 12 horas después del inicio de la cefalea): Presión de apertura 5cm H2O y es-
tudio bioquímico sin alteraciones.

Ingreso Neurología: 
- Resonancia magnética (RM) cerebral con contraste: Engrosamiento paquimeníngeo e hipófisis globulosa 
con disminución de tamaño de la cisterna supraselar (Imagen 1)
- Resonancia magnética de neuroeje: Ausencia de fuga de líquido cefalorraquído (LCR)
- Resonancia magnética cerebral con contraste de control (a los 3 meses post tratamiento): Sin datos de pato-
logía aguda y ausencia de los signos descritos previamente (Imagen 2)

DIAGNÓSTICOS

Síndrome de hipotensión intracraneal con debut con cefalea en trueno

TRATAMIENTO 

Reposo relativo e hidratación abundante vía intravenosa. Cafeína 1 mg /12h vía oral
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EVOLUCIÓN

La presencia de cefalea en trueno que empeora con la bipedestación y mejora en decúbito, junto con la dis-
minución de la presión de apertura en el LCR y los hallazgos en las pruebas de neuroimagen, confirmaban la 
sospecha clínica de cefalea por hipotensión licuoral espontánea.
Durante el ingreso en neurología la paciente presentó buena respuesta al tratamiento con cafeína, con descenso 
progresivo y suspensión de éste a los 5 días de su inicio.
Al alta la paciente se encontraba asintomática, con posterior desaparición de los hallazgos patológicos en la 
neuroimagen de control efectuada a los 3 meses.

DISCUSIÓN 

La cefalea es la patología neurológica más frecuente en los servicios de Urgencias. Un 13,4% de ellas pre-
sentan una causa secundaria e implican un riesgo vital (1). Son especialmente importantes las cefaleas de 
alta intensidad, duración mayor a 5 minutos y que alcancen su máxima intensidad en menos de 60 segundos, 
características que definen la cefalea en trueno (2)
Esta entidad es una urgencia médica que puede ser secundaria a patologías estructurales graves como la he-
morragia subaracnoidea (HSA), que es su causa más frecuente, la trombosis venosa cerebral o la hipotensión 
licuoral (3).  
Un TC cerebral normal, a pesar de tener una sensibilidad en las primeras 6 horas cercana el 100%, no descarta 
la presencia de HSA. Por ello, debe ampliarse el estudio mediante la realización de una PL evaluando si existe 
xantocromía del LCR para descartar una HSA oculta, o mediante un angioTC de polígono de Willis para des-
cartar aneurismas intracraneales. Con el paso de las horas la sensibilidad del TC cerebral para el diagnóstico 
de HSA disminuirá progresivamente mientras que aumentará de forma inversa la sensibilidad de la PL (4).
La cefalea en trueno como debut de hipotensión del LCR es una entidad infradiagnosticada, siendo fundamen-
tal su detección para la instauración de un tratamiento adecuado y evitar la posible morbimortalidad asociada. 
Las características clínicas, junto con los hallazgos en la PL y las pruebas de neuroimagen, confirmaban el 
diagnóstico en nuestro paciente. El tratamiento se basa inicialmente en el reposo evitando la sedestación du-
rante las primeras horas, el uso analgésicos convencionales, hidratación y cafeína. Si no existe respuesta se 
procedería a la colocación de un parche hemático, pudiendo asociarse la realización de bloqueos anestésicos 
de ambos nervios occipitales mayores (5).
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IMÁGENES

Imagen 1: RM cerebral T1 con contraste: Realce paquimeníngeo e hipófisis globulosa con disminución de 
tamaño de la cisterna supraselar. 

Imagen 2: RM cerebral T1 con contraste post tratamiento: Desaparición del realce paquimeníngeo y recupe-
ración del tamaño de la cisterna supraselar. 
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ABSTRACT

Varón de 14 años sin antecedentes patológicos relevantes con aparición de exantema en miembros inferiores 
y hematuria. 
En la anamnesis se evidencia historia previa de cojera y poliartralgias. 
A continuación se discuten los aspectos relevantes de la enfermedad en cuanto a su diagnóstico y tratamiento. 

ANAMNESIS 

Varón de 14 años, remitido a las consultas de inmuno-reumatología y  nefrología pediátricas de nuestro hos-
pital por presentar orinas más oscuras durante el último mes y aparición de un exantema purpúrico-petequial 
en miembros inferiores. 
Entre los antecedentes familiares destaca una tía materna afecta de artritis psoriásica.
Tres meses antes de la primera consulta el paciente presentó un episodio de cojera bilateral intermitente de 
ritmo inflamatorio, sin desencadenante infeccioso ni traumático, que se resolvió espontáneamente en una 
semana. 
Un mes más tarde presentó tumefacción del codo izquierdo asociada a  lesiones nodulares, eritematosas y 
calientes en región pretibial de ambos miembros inferiores, que cedieron con AINE y reposo en los días si-
guientes.  
A continuación aparecieron las lesiones purpúricas descritas anteriormente, junto con tumefacción de ambos 
tobillos y rodilla izquierda, así como oscurecimiento de la orina (referida por la madre como “color té”).  
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El paciente asociaba astenia intensa desde el inicio del cuadro, sin otra sintomatología sistémica y permane-
ciendo afebril en todo momento.  

EXPLORACIÓN FÍSICA

A la exploración física destaca leve palidez cutánea con presencia de lesiones purpúricas aisladas residuales 
en miembros inferiores. No se observan edemas u otras lesiones cutáneas. 
El resto de la exploración física, incluyendo aparato locomotor no aporta datos de interés. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Analítica sanguínea: Eritrocitos 3.940.000/mcl, Hb 10.9 g/dl, Hto 31.3%, VCM 79.4 fl, HCM 27.7 pg, ADE 
15.6%. Albúmina 3.6 g/dl, proteínas totales 5.6 g/dl, triglicéridos 118 mg/dl. Resto de hemograma y bioquí-
mica sin alteraciones. 
Estudio de orina de 24 horas: FGe (Schwartz 2009): 96,17 ml/min/1.73m2, proteinuria: 178,2 mg/h/m2. He-
maturia macroscópica. Piuria. En el sedimento se hallaron hematíes dismórficos (anulares 15%, acantocitos 
8%) y cilindros gránulo-hialinos y hemáticos. 
Ecografía abdominal: Discreta hiperecogenicidad cortical difusa y parcheada en ambos riñones. 
Estudio oftalmológico: normal. 
Estudio inmunológico: C3 39.2 mg/dl, C4 3.5 mg/dl. ANA positivos (1/640), Anti-DNA ds, anti-Sm, anti-
RNP, anti-Histonas, anti-ribosoma, anti-nucleosoma positivos. FR, anticoagulante lúpico, anti-cardiolipina, 
anti B2-GP-1 negativos. Coombs directo positivo.

DIAGNÓSTICOS

Ante la historia previa de poliartritis de grandes articulaciones y los hallazgos analíticos de síndrome nefróti-
co impuro, anemia, Coombs directo positivo, hipocomplementemia, ANA, anti-DNA y anti-Sm positivos, se 
confirma el diagnóstico de Lupus eritematoso sistémico con nefropatía asociada. 

TRATAMIENTO 

Se inicia tratamiento con Hidroxicloroquina y corticoterapia oral a dosis de 2 mg/kg/día con protección gás-
trica con omeprazol y suplementos orales de calcio y vitamina D. 

EVOLUCIÓN

A pesar de ello persistió proteinuria en rango nefrótico durante el mes posterior, mejorando discretamente tras 
la administración de 3 bolos de metilprednisolona endovenosa a dosis de 1 gr, con descenso de la proteinuria 
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pero persistencia de la hematuria por lo que se realiza biopsia renal. 
Los hallazgos de la misma son compatibles con nefritis lúpica de tipo II y III (Imagen 1).

DISCUSIÓN 

El lupus eritematoso sistémico (LES)  es una enfermedad autoinmune con afectación multisistémica carac-
terizada por la presencia de anticuerpos en sangre dirigidos contra antígenos propios. Hasta un 20% de los 
pacientes desarrolla la enfermedad en la edad pediátrica, pudiendo iniciarse con formas clínicas de mayor gra-
vedad. La media de edad al diagnóstico son 12 años y es más prevalente en mujeres, con una relación 5:1. La 
etiopatogenia de esta entidad no es del todo bien conocida, aunque se sabe que es el resultado de la interacción 
de factores  genéticos, hormonales, inmunológicos y ambientales. La mayoría de las manifestaciones clínicas 
está mediada por la formación de inmunocomplejos circulantes. 
Respecto al espectro clínico, la mayor parte de los pacientes presenta síntomas constitucionales al inicio. En 
cuanto a las manifestaciones por aparatos, lo más frecuente es la afectación articular con artralgias,  poliartritis 
no erosiva y miositis. 
En segundo lugar se encuentran las manifestaciones cutáneas, que pueden ir desde el exantema fotosensible 
y la alopecia no cicatricial hasta las formas clásicas de lupus cutáneo agudo, subagudo y discoide. El tercer 
órgano afecto con mayor frecuencia es el riñón, donde se produce la formación de inmunocomplejos sobre la 
membrana basal glomerular, lo que conduce a la aparición de hipertensión, proteinuria, hematuria glomerular, 
edemas, síndrome nefrótico e insuficiencia renal. En función de los datos clínicos, analíticos e histológicos, 
se clasifica la nefropatía lúpica en cinco tipos. Las principales características histológicas de la afectación 
renal del lupus vienen recogidas en la Tabla I (1). Los tipos III y IV son los de peor pronóstico por su posible 
progresión a insuficiencia renal. Otras manifestaciones son: hematológicas (principalmente citopenias), neu-
rológicas (disfunción cognitiva leve, neuropatías, cefaleas, epilepsia),  cardiopulmonares (serositis), síntomas 
gastrointestinales y oculares, entre otras. 
El diagnóstico se basa en criterios clínicos e inmunológicos revisados y actualizados en 2012 por la SLICC 
(Systemic Lupus International Collaborating Clinics)(2). Para establecerlo es necesario al menos un criterio 
clínico y uno inmunológico. La presencia de cuatro criterios es diagnóstica de LES. Asimismo es diagnóstica 
una biopsia que demuestre nefritis lúpica junto con positividad de ANA o anti-DNA bicatenario. No existen 
criterios unificados sobre cuando realizar biopsia renal, siendo necesaria en casos de insuficiencia renal, antes 
del inicio de tratamiento inmunosupresor o ante refractariedad a la corticoterapia, como es nuestro caso. 
El diagnóstico diferencial debe establecerse con otros procesos autoinmunitarios como dermatomiositis, es-
clerodermia, panarteritis nodosa así como procesos infecciosos y malignos (leucemia linfoblástica aguda) (3).
El tratamiento debe individualizarse y es escalonado. Como medidas generales se encuentran la protección 
solar y el tratamiento precoz de las infecciones. El fármaco principal en todos los pacientes es la hidroxicloro-
quina por aumentar la supervivencia y prevenir los brotes. Si la afectación articular es leve se emplean AINE 
asociados o no a corticoides a dosis bajas (4). En casos de clínica neurológica, alteraciones articulares, citope-
nias severas o afectación renal grave se administran pulsos de corticoides a dosis altas. En casos con afecta-
ción renal se pauta tratamiento inmunosupresor corticoideo en combinación con micofenolato, de elección por 
su menor incidencia de efectos adversos frente a la inmunosupresión clásica con ciclofosfamida.  En aquellas 
situaciones refractarias al tratamiento anterior puede asociarse al corticoide ciclosporina o tacrólimus, o bien 
rituximab (4,5)
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IMÁGENES

IMÁGENES:
Imagen 1: Izquierda: Tinción argéntica donde se observa esclerosis segmentaria. Derecha: Inmunofluorescencia direc-

ta positiva para IgAm IgG, C3 y C1q granular mesangial
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Tabla 2: Clasificación histológica de la Nefropatía Lúpica
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ABSTRACT

El síndrome vestibular agudo es una causa frecuente en el servicio de urgencias, constituye un cuadro difícil 
de describir en la anamnesis y que puede estar en relación con otros síntomas más inespecíficos como el mareo 
o la inestabilidad. La importancia de conocer las características típicas del vértigo periférico reside en poder 
detectar también los datos clínicos sugestivos de  patología de origen central ya que puede convertirse en una 
urgencia vital tomando en cuenta que algunos casos de accidente cerebrovascular se puede presentar con un 
cuadro de vértigo aislado. 
Hombre de 79 años, con factores de riesgo cardiovascular incluyendo fibrilación auricular por lo que está en 
tratamiento con acenocumarol. Acude por  síndrome vestibular agudo sospechándose inicialmente un cuadro 
de vértigo periférico por la descripción clínica del vértigo y que por datos de alarma de la historia clínica, ex-
ploración física y antecedentes del paciente se sospechó una etiología central que posteriormente se demostró 
tras las pruebas de imagen (TC y RMN cerebral). 
El paciente presentó una hemorragia cerebelosa aguda. Se mantuvo control estrecho de la tensión arterial, ci-
fras de glucemia, se administró tratamiento con antiagregantes y se retiró la terapia anticoagulante que recibía 
previamente. Ante un paciente mayor, con factores de riesgos cardiovasculares, con un episodio de vértigo 
agudo hay que descartar siempre vértigo de origen central. Dentro de las herramientas que se disponen para 
estudiar un síndrome vestibular agudo están el protocolo HINTS que sirve de valoración inicial del paciente y 
como guía para el manejo posterior, y las pruebas de imagen dentro de las que la RMN cerebral y la AngioRM 
presentan mayor sensibilidad y especificidad para el diagnóstico de un vértigo central.

ANAMNESIS 

Hombre de 79 años, independiente para las actividades básicas de la vida diaria, con antecedentes personales 
de hipertensión arterial, diabetes mellitus tipo 2 insulino, dependiente, dislipemia y fibrilación articular en 
tratamiento con acenocumarol. Fumador activo de 20 paquetes/año. 
Acude a urgencias por presentar un día de evolución con sindrome  vértiginoso caracterizado por sensación de  
giro de objetos continuo asociado a cortejo vegetativo. Dicha clínica, empeora con los movimientos cefálicos 
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y mejora parcialmente con la fijación de la mirada. Presentaba inestabilidad a la marcha y para mantenerse er-
guido. No presenta sensación de hipoacusia, plenitud aural, acúfenos o alguna otra clínica otológica asociada. 
Niega también  cefalea, diplopía y no presenta alteraciones en la sensibilidad o fuerza muscular.

EXPLORACIÓN FÍSICA

A la exploración física se encontraba hemodinámicamente estable TA: 153/74 mmHg, FC 96 lpm, afebril. 
Consciente, colaborador y orientado en tres planos. A la exploración según el protocolo HINTS: la maniobra 
del Head impulse Test era positiva con una sacada correctora ocular con la rotación cefálica a la izquierda, pre-
sentaba un nistagmo espontáneo evocado con la mirada, horizontorotatorio, grado 3 y un Skew Test negativo. 
La prueba de Barany era negativa y la de romberg no se pudo realizar por la incapacidad del paciente a la 
bipedestación. 
No presentaba dismetría, disdiadococinesia ni alteraciones en la sensibilidad o fuerza muscular de las extre-
midades. 
Los pares craneales eran normales a la exploración. La marcha era atáxica con aumento de la base de sus-
tentación e incapacidad para mantenerse en bipedestación sin apoyo, así como para mantenerse erguido. La 
otoscopia era normal bilateral.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Se le realiza una analítica sanguínea con leucocitosis y neutrofilia. Coagulación con INR en rango, iones y 
función renal normal, PCR normal. 
Debido los factores de riesgo cardiovascular del paciente y los hallazgos a la exploración física y en el proto-
colo HINTS sugestivos de centralidad (por el nistagmo espontáneo evocado con la mirada), se realiza TC crá-
neo donde se evidencia lesión hiperdensa redondeada en pedúnculo cerebeloso derecho de aproximadamente 
1,3 x 1,3 cm de diámetro con edema perilesional y discreto efecto masa que impronta sobre el IV ventrículo, 
en relación con hemorragia cerebelosa aguda (figura 1). 

DIAGNÓSTICOS

EL diagnóstico clínico inicial del paciente era un síndrome vestibular agudo, dentro del mismo se engloban 
etiologías como la neuronitis vestibular y laberintitis aguda como menos probable en este caso, y las causas 
centrales de vértigo como primera posibilidad. Tras las pruebas de imagen se confirma el diagnóstico de sos-
pecha de vértigo de origen central por hemorragia cerebelosa aguda.

TRATAMIENTO 

Se mantiene el paciente hospitalizado, se retira la anticoagulación con acenocumarol y se mantiene tratamien-
to con antiagregantes, control estrecho de la tensión arterial y de las cifras de glucemia.

GABRIELA MORALES MEDINA
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EVOLUCIÓN

El paciente evoluciona favorablemente con el tratamiento, recuperándose progresivamente del vértigo aunque 
persistía la ataxia para la marcha y la inestabilidad.

DISCUSIÓN 

Aproximadamente un 25% de las causas de vértigo, mareo e inestabilidad, son de origen central. La etiología 
más frecuente dentro de estas es la migraña vestibular en adultos jóvenes, siendo menos frecuente en el adulto 
mayor, en este último grupo son más frecuentes los trastornos cerebrovasculares (1). Entre un 4 y un 8,79% 
de los pacientes que acuden a urgencias con un síndrome vestibular agudo padecen un accidente cerebrovas-
cular de la fosa posterior (2). En cuanto a su presentación clínica, pueden tener características de un trastorno 
periférico, asociadas a otras que orienten a uno central y no siguen un patrón único, pudiéndose observar dife-
rentes tipos e intensidad de nistagmo, inestabilidad y síntomas acompañantes (1). El manejo del vértigo en la 
urgencia debe ir destinado principalmente a descartar una patología central, para lograrlo se debe realizar una 
historia clínica y exploración física completa que guiará el manejo diagnóstico, a su vez debemos tomar en 
cuenta los antecedentes personales del paciente, haciendo especial énfasis en la presencia de factores de riesgo 
cardiovascular. El protocolo HINTS basado en la exploración física del paciente con un cuadro vertiginoso 
agudo, sirve para sospechar una patología de origen central. 
Este protocolo consiste en valorar mediante la exploración física tres características clínicas, la primera me-
diante la prueba de la agitación cefálica (Head Impulse test), las características del Nistagmo, que debe estar 
presente para establecer el protocolo y la prueba de Skew. Para sospechar un vértigo de origen periférico tras 
estas tres exploraciones, la primera evaluación debe ser positiva, mediante la presencia de sacadas correcto-
ras tras el giro cefálico, que hablarían a favor de un déficit vestibular del lado explorado, el nistagmo debería 
ser horizontorotatorio, armónico, disminuiría al fijar la mirada, con componente rápido hacia el lado sano y 
empeorando con la mirada hacia ese lado, la prueba del Skew debe ser negativa. Si no están presentes estas 
tres características y encontramos alguna variación en alguna de ellas, como por ejemplo una negatividad en 
la prueba de la agitación cefálica, un Skew test positivo y/o un nistagmo con características de centralidad 
(vertical, evocado con la mirada o alternante, disociado) se debe sospechar una etiología central y ampliar el 
estudio con pruebas de imagen. 
Las pruebas de imagen de mayor especificidad y sensibilidad son la RMN cerebral que evidencia mejor que la 
TC lesiones en la fosa posterior, o la AngioRM. Se debe tener en cuenta que, por su baja sensibilidad, una TC 
no descarta una patología central del vértigo. 
El manejo del vértigo en la urgencia es crucial para descartar patología central. Esto es así, ya que el vértigo 
periférico a pesar de ocasionar una incapacidad relativa al paciente, ésta será por un período determinado de 
tiempo, sin embargo, un vértigo de origen central lleva consigo una afectación más definitiva del estado clíni-
co del paciente si no se diagnostica y trata a tiempo, pudiendo incluso poner en riesgo la vida del paciente. Por 
lo tanto, es necesario conocer la importancia de los antecedentes personales del paciente, las características 
típicas de un nistagmo de origen periférico y saber que sus variaciones deben hacer sospechar centralidad en 
todo momento, así como las alteraciones en las pruebas vestibulares, para poder determinar cuando ampliar el 
estudio con pruebas de imagen y no dejarse confundir entre una patología importante por su elevada morbi-
mortalidad como lo es el vértigo de origen central, con una benigna como es el vértigo periférico.

Síndrome vestibular agudo. Importancia de su manejo en un servicio de urgencias
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IMÁGENES

Imagen 1: TC axial de cráneo. Se evidencia hemorragia cerebelosa derecha

Imagen 2: RMN cráneo. Se evidencia hemorragia cerebelosa derecha
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ABSTRACT

Varón de 62 años sin alergias medicamentosas conocidas y antecedentes personales de hipercolesterolemia y 
hemocromatosis de ocho años de evolución. 
Acudió a consulta por parestesias y por unos calambres en extremidades de aproximadamente un año de evo-
lución. 
No refiere debilidad en cintura pélvica ni alteraciones en la marcha. 
La exploración física fue normal salvo que el signo de Trousseau fue positivo. En los datos de laboratorio 
destacaban calcio total 5,04 mg/dl, fósforo 7,3 mg/dl y parathormona intacta  6 pg/ml, y valores normales de 
sodio y potasio. 
El electrocardiograma tenía un ritmo sinusal y sin alteraciones en intervalo QT. Se realizó una tomografía 
computarizada craneal, que puso de manifiesto la existencia de calcificaciones puntiformes de distribución 
simétrica que afectaban a ganglios basales y sustancia blanca. Se estableció el diagnóstico de hipoparatiroi-
dismo primario con calcificaciones cerebrales asociadas, siendo tratado con carbonato cálcico y calcitriol, con 
normalización posterior de la calcemia. 
Discusión: La hipocalcemia es una anomalía metabólica frecuente que puede cursar asintomática y suponer 
sólo un hallazgo analítico fortuito, o por el contrario producir manifestaciones clínicas sensitivas y neuromus-
culares que, en caso extremo pueden llegar a poner en juego el pronóstico vital del paciente (1). 
La orientación etiológica se basa en la determinación de las concentraciones circulantes de parathormona 
(PTH) que permite diferenciar las causas paratiroideas de las causas extraparatiroideas. 
Siendo la causa posquirúrgica la más habitual, y después la autoinmunitaria, pudiendo presentarse en el con-
texto de un síndrome poliglandular autoinmunitario, y como causa más rara la infiltración de las paratiroides 
(2).
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ANAMNESIS 

Varón de 62 años sin antecedentes familiares de patología de metabolismo fosfo-cálcico conocida. Antece-
dentes personales: No alergias medicamentosas. Ex-fumador. Hipercolesterolemia. Hemocromatosis diagnos-
ticada hace ocho años. No refiere intervenciones quirúrgicas previas. Realiza flebotomías (4/año). Acude a la 
consulta por parestesias de manos y pies, y calambres en extremidades inferiores de un año de evolución, con 
empeoramiento progresivo desde hace unos meses con dolor y sensación de agarrotamiento de extremidades. 
No lo relaciona con ningún desencadenante. Niega haber realizado sobresfuerzo muscular. No refiere sensa-
ción de debilidad en extremidades ni cintura pélvica. 

EXPLORACIÓN FÍSICA

Afebril. TA 165/84. FC 60lpm. Saturación de Oxígeno: 98%. Normocoloreado y normohidratado. Eupneico 
en reposo. Cuello: no se palpa bocio. Auscultación cardiopulmonar rítmica, sin ruidos sobreañadidos. Abdo-
men y extremidades inferiores anodino. Signo de Trousseau positivo. Exploración neurológica normal salvo 
hiperreflexia.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

ECG: Ritmo sinusal, sin otras alteraciones significativas. Analítica: Sodio 139 mmol/L, potasio 3.9 mmol/L, 
calcio total 5,04 mg/dl, fosforo 7,3 mg/dl, PTHi 6,1pg/ml (normal 12-72), TSH 1,1mUI/L,ferritina. Se realiza 
interconsulta preferente a Endocrinocrinología con ampliación de pruebas: calcio iónico 3.1 mg/dL (normal 
4.5-5.2), anticuerpos antiglándula paratiroidea negativos, calcio orina 48,7 mg/24 horas. 25-OH-Vitamina 
D 30 microgr/L. magnesio 1,7 mg/dL. Hierro 87.3 ug/Dl, ferritina 53.1 ng/mL. Ecografía cervical: Tiroides 
de tamaño, morfología y ecogenicidad normal y homogénea. No se observan otros hallazgos  significativos. 
Tomografía axial computerizada (TAC) cerebral: calcificaciones puntiformes bilaterales y simétricas en los 
ganglios basales (lenticular, caudado, tálamo y núcleo dentado) y corticosubcorticales. Los hallazgos son 
compatibles con alteraciones en el sistema nervioso central por anomalías del metabolismo de la hormona 
paratiroidea (imagen 1).

DIAGNÓSTICOS

Hipocalcemia. Hipoparatiroidismo por hemocromatosis. Calcificaciones cerebrales. 

TRATAMIENTO 

Se pautó de forma ambulatoria dieta controlada en fósforo, carbonato cálcico 2500 mg : 1 sobre en desayuno 
y cena,  calcio/colecalciferol (1000mg/800UI) dos comprimidos en la comida y calcitriol 0,25 ug 1 cápsula en 
desayuno y cena.

DIANA MARÍA NARGANES PINEDA
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EVOLUCIÓN

Precisó de un seguimiento estrecho en las consultas de Endocrinología. Con  una corrección progresiva del 
calcio, objetivándose en cada consulta mejoría clínica y analítica. A los seis meses se pudo disminuir las nece-
sidades de calcio  y  calcitriol  tras control de la hemocromatosis. De forma paralela mantuvo valores norma-
les de hierro, ferritina y transferrina dado que lleva varios años con flebotomías. Actualmente, está con dosis 
mínimas de mantenimiento de calcio/colecalciferol (1 comprimido en la comida), y calcitriol a días alternos 
(1 cápsula de 0,25 ug en desayuno). En el transcurso de su seguimiento no presentó ninguna complicación de 
relevancia.

DISCUSIÓN 

Son escasas las publicaciones acerca del hipoparatiroidismo no quirúrgico, especialmente las debidas a enfer-
medades infiltrativas como la hemocromatosis. 
Existen diferentes causas de hipoparatiroidismo, con las cuales es importante realizar un diagnóstico diferen-
cial, y que podemos clasificar según su etiopatogenia: iatrogénica (posquirúrgica o por irradiación), enferme-
dades infiltrativas o destructivas (infiltración tumoral, sarcoidosis, amiloidosis, por enfermedades de depósito 
como la hemocromatosis), autoinmunitaria (aislada o como parte del síndrome poliglandular autoinmunita-
rio), los síndromes de resistencia a la parathormona (pseudohipoparatiroidismo), la deficiencia de vitamina D. 
Así como, los síndromes genéticos o del desarrollo de las paratiroides (2). 
Las hipocalcemias pueden ser farmacológicas (inhibidores de la bomba de protones, bifosfonatos,etc) o se-
cundarias a una hipomagnesemia. Los signos y síntomas derivados de la hipocalcemia constituyen las ma-
nifestaciones principales del hipoparatiroidismo. La calcificación de los ganglios puede producir síntomas 
extrapiradmidales, aunque con mayor frecuencia cursa de asintomática y se detecta fortuitamente en la prueba 
de imagen (3). 
La presencia de una hipocalcemia debe inducirnos a buscar en la anamnesis: antecedentes de cirugía de tiroi-
des o de una enfermedad infiltrativa de glándulas paratiroides, un consumo crónico de medicamentos hipocal-
cemiantes, existencia de una insuficiencia renal crónica o de una neoplasia (4). La vía de administración del 
tratamiento dependerá de la gravedad de la sintomatología clínica y de la velocidad de instauración. En este 
caso parece causado por la hemocromatosis previamente diagnosticada, lo que explicaría que se haya podido 
disminuir la dosis de calcio y calcitriol necesaria para alcanzar la normocalcemia, tras el buen control de la 
hemocromatosis. Dado que nuestro paciente no tenía antecedentes quirúrgicos de patología tiroidea y que los 
anticuerpos antiparatiroideos resultaron negativos pudimos descartar las causas más habituales de hipopara-
tiroidismo.
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IMÁGENES

Imagen 1: Calcificaciones en ganglios basales
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ABSTRACT

Se presenta el caso de un varón de 71 años, que acude a  consulta de atención primaria por dolor en extremi-
dad inferior izquierda de días de evolución, que se incrementaba al caminar aproximadamente 50-100 metros, 
obligándole a detenerse. El paciente no ha acudido a con-sulta en los últimos diez años. Tras la anamnesis, 
en la exploración física,  se observa frial-dad y palidez de miembros inferiores, además de pulsos ausentes en 
dichas extremidades. Se realiza una exploración general en la que medimos la tensión arterial en miembros 
supe-riores, encontrando una diferencia de tensión arterial entre ambos brazos de  70mmHg.
Ante estos hallazgos, se nos abren dos frentes diagnósticos. Por un lado, la clínica que pre-senta en miembros 
inferiores, que requerirá la valoración urgente por parte del cirujano vascular de guardia. Y por otro lado, la 
diferencia de presiones arteriales, asintomática, que presenta el paciente en ambos miembros superiores, que 
requerirá un estudio más prolon-gado y exhaustivo tanto por nuestra parte como por parte de cirugía vascular. 
Tras los estudios complementarios realizados se diagnostica al paciente de isquemia arterial en extremidades 
inferiores y trombosis de arteria subclavia izquierda. El diagnóstico de esta trombosis se puede sospechar por 
la clínica o la exploración física, pero debe confir-marse mediante prueba de imagen. El tratamiento debe ser 
individualizado dependiendo del compromiso vascular. Así, se hace hincapié en la necesidad de una buena 
exploración física en consulta de atención primaria, destacando el algoritmo de actuación ante una dife-rencia 
de presiones arteriales entre los miembros superiores.

ANAMNESIS 

Paciente varón de 71 años de edad sin antecedentes patológicos conocidos, que no ha acu-dido al médico en 
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los últimos 10 años. Acude por dolor, frialdad y sensación de acorcha-miento  en ambos miembros inferiores, 
de  predominio en lado izquierdo, que aumenta con la  deambulación y le obliga a detenerse a los, 50-100 
metros. Niega disnea ni otra clínica asociada.
Fumador de 40 cigarrillos/día desde hace aproximadamente 50 años. (Índice de 100 paque-tes/año).  
No presenta alergias conocidas. Como antecedentes personales, amigdalectomía hace más de 40 años. 
No toma ninguna medicación actualmente. 

EXPLORACIÓN FÍSICA

Constantes vitales:   FC: 70 lpm   Sat O2: 94%   Glucemia capilar: 213 mg/dl
TA brazo derecho: 211/100 mmHg.
TA brazo izquierdo: 135/80 mmHg.
Se vuelven a tomar tensiones arteriales en ambos brazos, manteniéndose una diferencia de más de 50mmHg 
en la presión sistólica entre ambos miembros superiores.  
Auscultación cardiopulmonar: rítmica, sin soplos. 
Murmullo vesicular conservado.
Extremidades inferiores: palidez y frialdad en ambos pies con signos de isquemia. Se hace Doppler en centro 
de salud:
Derecha: pulso femoral débil, ausencia de poplíteo y distales. ITB 70/100. 
Izquierda: pulso femoral débil ausencia de poplíteo y distales. ITB  40/100.
Se realiza interconsulta a Urgencias y tras ser valorado por el cirujano vascular de guardia, se le diagnostica 
de Isquemia arterial estadio IIb.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Se solicita analítica completa y sistemático de orina para valorar posibilidad de diabetes mellitus tipo II.
Se solicita radiografía de tórax y espirometría por sospecha de enfermedad pulmonar obs-tructiva crónica.
Analítica: Hemograma: Hemoglobina 17 g/dl, Hematocrito 51 %, VCM 90.6, HCM 30.3, CHCM 33.5, Leu-
cocitos 8730, Neutrófilos 49 %, Linfocitos 42 %, Monocitos 6 % Eosinofilos 2 %, Basofilos 1 %, Plaquetas 
248.000. Bioquímica: Glucemia 314 mg/dl, Hb A1C 11,3 %,Urea 36 mg/dl, Creatinina 0.96 mg/dl, Ac urico 
4.1 mg/dl, Calcio 9.7, Fosforo 3.8, Bilirrubina 0.5, GOT 10, GPT 11, GGT 28, Fosfatasa alcalina 101, Co-
lesterol 244 mg/dl, HDL 31.5, Triglicéridos 412 mg/dl. Hormonas: TSH 6.19, T4 libre 1.39, Ac anti TPO 9 
Sistemático de orina: glucosa ++++ proteinas ++.
Rx de tórax: ateromatosis aortica, signos radiológicos de EPOC.
Espirometria: FVC 129%; FEV1: 64.24%; FEV1/FVC: 58.1%. 
Se confirma el patrón obstructivo.
Posteriormente es valorado por cirugía vascular en consultas externas para valorar la dife-rencia de tensión 
arterial en miembros inferiores, por lo que solicitan un Doppler de troncos supraaórticos, en el cual se observa 
una trombosis de arteria subclavia izquierda con inversión de la arterial vertebral.
En Angio TAC de aorta torácica se confirma la trombosis de arterial subclavia izquierda, en su origen, origi-
nada por placa ateromatosa fibrocalcificada. 

MARÍA GABRIELA NÚÑEZ TOSTE 
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DIAGNÓSTICOS

Isquemia arterial severa en miembros inferiores. 
Trombosis de arteria subclavia izquierda con inversión de vertebral.

DIAGNÓSTICOS SECUNDARIOS

Hipertensión arterial
Diabetes Mellitus II
Dislipemia mixta
Enfermedad pulmonar obstructiva crónica.

 TRATAMIENTO 

En primer instante, tras ser valorado en Urgencias, se inicia tratamiento médico con Ácido acetil salicílico 
100mg/24h y Cilostazol 100mg/12h. Además,  en consulta, se inicia trata-miento tras analítica, para contro-
lar los factores de riesgo cardiovascular, con  Ramipril 2.5mg/24h , Metformina 850mg/24h y Simvastatina 
20mg/24h. Se explica también la im-portancia de modificación de estilo de vida y suspensión del hábito tabá-
quico. 

EVOLUCIÓN

Tras el  diagnóstico realizado y el tratamiento pautado, se realizan controles rutinarios en consulta de atención 
primaria, haciendo hincapié en el control de los factores de riesgo car-diovascular. Transcurridos cuatro meses 
desde el episodio, el paciente presenta una mejoría clínica significativa, camina  más de 200 sin parar y una 
analítica general con niveles de glucemia  y de hemoglobina glicosilada dentro de la normalidad. Además se 
ha normalizado la cifra de colesterol y triglicéridos.  El paciente se autocontrola la tensión arterial, la cual está 
en los límites normales y ha conseguido reducir su hábito tabáquico. 

DISCUSIÓN 

Ante todo paciente que acude a nuestra consulta es imprescindible realizar una buena ex-ploración física, in-
cluyendo la toma de tensión arterial en ambos brazos, ya que en ocasio-nes, procedimientos rutinarios como 
éste, nos pueden aportar mucha información. Pequeñas diferencias entre presiones arteriales en ambos miem-
bros superiores puede ser fisiológicas, pero cuando esa diferencia es mayor de 20 mmHg de presión sistólica, y 
mayor de 10mmHg de presión diastólica, requiere de un estudio más exhaustivo, ya que  existe un mayor ries-
go cardiovascular(1). Una diferencia de presión arterial ≥20mmHg entre ambas extremidades superiores hace 
sospechar este diagnóstico, pero se requiere de un eco-doppler para el dignóstico definitivo.(2) (3) Se debe 
completar el estudio con la realización de un angio-TC o angiografía para precisar la localización exacta.(4)

Nunca he ido al médico, un hombre sano. Mito o realidad

225



El tratamiento requiere de un control de los factores de riesgo cardiovascular, que debemos asegurar con una 
buena adherencia terapéutica por parte del paciente. Uno de los cuadros a los que predispone esta trombosis 
de la arteria subclavia es el denominado “robo de la sub-clavia”, cuadro de similar etiopatogenia, pero que 
produce clínica en el paciente (recorde-mos que nuestro paciente estaba asintomático), generalmente vértigos 
o mareos (50%), síncopes (50%) y cuyo tratamiento generalmente es quirúrgico.
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IMÁGENES

Imagen 1: TAC donde se visualiza la trombosis de la arteria subclavia.
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ABSTRACT

ANAMNESIS. Mujer de 46 años que acude a urgencias por dolor periorbitario en ojo derecho que empeora 
con los movimientos oculares asociado a diplopia binocular de tres semanas de evolución y caída del párpado 
superior del ojo afecto de un día de evolución. 
EXPLORACIÓN FÍSICA. En la exploración oftalmológica se evidenció parálisis de III par craneal derecho 
sin afectación pupilar, limitación completa a la supra e infraducción y limitación severa a la aducción del ojo 
derecho. El resto de la exploración ocular fue normal.
PRUEBAS COMPLEMENTARIAS. Hemograma, perfil bioquímico, punción lumbar, analítica de micro-
biología e inmunología sin alteraciones. En la resonancia magnética (RM) de órbita se observó tras la admi-
nistración de contraste un realce de partes blandas que convergen en la fisura orbitaria superior.
DIAGNOSTICO. Síndrome de Tolosa – Hunt (STH)
TRATAMIENTO. Ingresó a cargo de Neurología que indicó como tratamiento inicial Prednisona 80 mg 
durante 24 horas en pauta descendente durante 15 días. En dos ocasiones posteriores hubo que incrementar la 
dosis por recidiva del cuadro clínico. Actualmente tiene una dosis de mantenimiento de 20mg/día.
EVOLUCIÓN. Después de 72 horas de iniciar el tratamiento con corticoides hubo mejoría del dolor perior-
bitario con desaparición de la ptosis y diplopía, tras dos episodios de recidiva clínica y con la reinstauración 
de la medicación, se encuentra asintomática, aunque persiste una ligera ptosis.
DISCUSIÓN. El STH se considera un diagnóstico de exclusión por lo que requiere una evaluación exhaustiva 
del paciente, siendo necesario un seguimiento a largo plazo por la probabilidad de recidivas.

ANAMNESIS 

Mujer de 46 años, sin antecedentes personales de interés, que acudió a urgencias por dolor periorbitario en ojo 
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derecho (OD) que empeoraba con los movimientos oculares asociado a diplopia binocular de tres semanas de 
evolución y caída del párpado superior del ojo afecto de un día de evolución. 

EXPLORACIÓN FÍSICA

En la exploración oftalmológica se evidenció parálisis de III par craneal (PC) derecho con ptosis del párpado 
superior, limitación completa a la supra e infraducción y limitación severa a la aducción del ojo derecho, sin 
afectación pupilar. El resto de la exploración ocular y neurológica fue normal.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

La analítica de urgencias (hemograma, bioquímica, VSG, PCR) y la punción lumbar fueron normales. De 
forma ambulatoria se solicitaron análisis de Microbiología (VHS, VEB, VVZ, CMV, Tripanosoma, Brucella, 
Borrelia, Tularemia, Lues), Serología (VIH, VHA,VHC, AcHbc, AgHbs, HTLV) e Inmunología ( ANA, Anti 
B2GP1, ENA, ANCA, Anticardiolipina, antiC1Q, FR, Crioglobulinas, Inmunoglobulinas y complemento) 
que fueron negativos, excepto Quantiferon que fue positivo. 
Las pruebas de imagen: Radiografía de tórax, Tomografía Computarizada de cerebro - órbita y de tórax – 
abdomen y la RM cerebral no presentaron hallazgos significativos. 
En la RM de órbita se evidenció una alteración en la señal de estructuras del ápex orbitario derecho asociado a 
un realce tras la administración de contraste de las partes blandas que convergen en la fisura orbitaria superior 
(Fig. 1a y 1b). 
Para descartar sarcoidosis se realizó SPECT Galio– GA67 que fue normal.

DIAGNÓSTICOS

Síndrome Tolosa- Hunt 

TRATAMIENTO 

Ingresó a cargo de Neurología que indicó como tratamiento inicial Prednisona durante 15 días con la siguiente 
pauta: 80mg vía oral durante 3 días seguido de forma ambulatoria por Prednisona 60, 30, 15 y 5 mg/día en 
pauta descendente cada 3 días.
Tres semanas tras la suspensión del tratamiento, por recidiva clínica, recibió: Prednisona 80 mg durante 4 días, 
seguido de Prednisona durante dos meses de 60, 30, 20, 10 y 5mg/día cada dos semanas.
Dos semanas después de terminar el tratamiento se indicó una dosis de mantenimiento de 30mg/día, sin em-
bargo, tras quince días, precisó un segundo ingreso hospitalario por empeoramiento del cuadro clínico. Se 
trató con megadosis de corticoides (Prednisona 1gramo/día) seguido de Prednisona 65 mg/día 3 días y 60 mg/
día durante 4 semanas en pauta descendente semanal. Actualmente está con una dosis de mantenimiento de 
20mg/día.

GABRIELA ESTEFANÍA PACHECO CALLIRGOS
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EVOLUCIÓN

El dolor periorbitario mejoró a las 72 horas de iniciar el tratamiento; la limitación de los movimientos oculares 
y la ptosis se resolvieron en los días posteriores. Tres semanas después de terminar el tratamiento presentó pto-
sis y dolor ocular, por lo que se decidió iniciar una nueva pauta de corticoides durante dos meses, sin embargo 
presentó una nueva recidiva que cursó con diplopía, limitación severa a la abducción del OD e hipoestesia en 
zona V1 y V2, que precisó ingreso en su momento. Actualmente, con una dosis de mantenimiento, la paciente 
se encuentra asintomática, salvo por la persistencia de una leve ptosis del OD.

DISCUSIÓN 

El STH es una inflamación granulomatosa idiopática que puede afectar el seno cavernoso o, con menor fre-
cuencia, a la fisura orbitaria superior. Es extremadamente raro, con una incidencia de uno por millón (1). Se 
asocia a parálisis del III, IV, VI PC y en algunos casos de la primera o segunda rama del V PC y corresponde 
al 2% de las causas de parálisis adquirida del III PC (2).
En nuestro caso se evidenció una parálisis del III, V y VI PC asociado a dolor periorbitario, con mejoría del 
dolor a las 72 horas de iniciar el tratamiento con corticoides, considerándose uno de los criterios diagnósticos 
(3). Además, se observó la afectación de la fisura orbitaria superior derecha mediante RM, hallazgo poco 
frecuente en estos casos. La resolución de la parálisis oculomotora puede tardar semanas o meses (4) y en 
los casos refractarios al tratamiento corticoideo se describen alternativas terapéuticas como la Azatioprina, 
Metrotexato o Radioterapia (5).
En esta paciente la analítica general, microbiológica e inmunológica fueron negativas, excepto el quantiferon 
que fue positivo, por lo que se solicitó Ziehl en esputo y orina, siendo negativos, está pendiente un segundo 
cultivo de micobacterias. Cabe destacar que el STH se considera un diagnóstico de exclusión por lo que re-
quiere una evaluación exhaustiva del paciente y se deben descartar procesos tumorales, infecciosos, vascula-
res e inmunológicos. El pronóstico suele ser bueno, aunque las recidivas son comunes. Ocurren en aproxima-
damente la mitad de los pacientes, generalmente en un intervalo de meses o años desde el ataque inicial, por 
lo que se recomienda un seguimiento a largo plazo.
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IMÁGENES

  Figura 1. a) RMN en secuencia T1 sin contraste-corte coronal, se aprecia una alteración de la señal 
en la fisura orbitaria superior del OD (flecha amarilla).  

Figura 1. b)  RMN en secuencia T1 con contraste-corte coronal, realce tras la administración de 
contraste en la fisura orbitaria superior del OD (Flecha roja).
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ABSTRACT

Mujer, 51 años, derivada al Servicio de Urgencias por pancitopenia.
ANAMNESIS. Remitida 2 años antes a la Consulta de Hematología para valoración de Leucopenia y Neu-
tropenia confirmadas en frotis de sangre periférica e indicándose la realización de estudio medular que la 
paciente rechaza y abandona seguimiento.
EXPLORACIÓN FÍSICA. Úlceras erosivas de coloración amarillo-verdosa con abundante tejido de granu-
lación (hemimandíbula posterior izquierda y lengua), de 4 semanas de evolución sin observarse mejoría pese 
a recibir tratamiento con Nistatina y corticoides.
PRUEBAS COMPLEMENTARIAS. Frotis de sangre periférica: 28% blastos de estirpe mieloide; Estudio 
medular; Cultivos de lesiones orales: negativos.
DIAGNÓSTICO. Leucemia mieloblástica aguda sin diferenciación npm1 y flt3-itd no mutado. Úlceras bu-
cales con evolución tórpida y sin documentación microbiológica.
TRATAMIENTO. Quimioterapia de inducción según esquema PETHEMA-LMA-2011 que incluye Citara-
bina e Idarrubicina. Tratamiento antifúngico empírico con Fluconazol ante la evolución tórpida de las lesiones 
orales.
EVOLUCIÓN. Estudio medular del día +14 de la inducción: refractariedad por persistencia de blastos, por 
lo que se inicia tratamiento de reinducción según esquema FLAG-IDA alcanzando remisión completa. Em-
peoramiento de úlceras bucales realizándose biopsia con hallazgos sugestivos de actinomicosis, iniciándose 
tratamiento con Penicilina G benzatina intravenosa durante 2 semanas con resolución casi completa y conti-
nuando con antibioterapia oral, Amoxicilina, hasta completar los 6 meses de tratamiento. 
DISCUSIÓN. La actinomicosis es una enfermedad infrecuente y comúnmente ignorada debido a la falta de 
conocimiento de la misma pero que debemos tener en cuenta en aquellos casos en los que se presentan úlceras 
bucales de evolución tórpida pese a múltiples tratamientos.

ANAMNESIS 

Paciente mujer de 51 años remitida al Servicio de Urgencias tras objetivarse en control analítico realizado por 
su Médico de Atención Primaria pancitopenia.
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Cabe destacar que la paciente había sido remitida 2 años antes desde su Médico de Atención Primaria a la 
Consulta de Hematología para valoración de Leucopenia y Neutropenia confirmadas en frotis de sangre peri-
férica. Asimismo, se indica la necesidad de realizar estudio medular que la paciente rechaza y decide no acudir 
nuevamente a la consulta con pérdida de seguimiento hasta el momento actual.

EXPLORACIÓN FÍSICA

En la exploración física llama la atención la presencia de dos úlceras erosivas de coloración amarillo-verdosa 
con abundante tejido de granulación, una de ellas localizada en hemimandíbula posterior izquierda y otra en 
la lengua, de 4 semanas de evolución sin observarse mejoría pese a recibir tratamiento con Nistatina y corti-
coides. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

El frotis de sangre periférica muestra la presencia de 28% de blastos de estirpe mieloide realizándose poste-
riormente estudio medular que confirma el diagnóstico de Leucemia Mieloblática Aguda sin diferenciación, 
NPM1 y FLT3-ITD no mutado; WT1 positivo. Se toman cultivos de lesiones orales que resultan negativos.

DIAGNÓSTICOS

Leucemia mieloblástica aguda sin diferenciación npm1 y flt3-itd no mutado; wt1 positivo.
Úlceras bucales en hemimandíbula posterior izquierda y lengua de evolución tórpida y sin documentación 
microbiológica.

TRATAMIENTO 

Se inicia tratamiento quimioterápico de inducción según esquema PETHEMA-LMA-2011 que incluye Citara-
bina e Idarrubicina y ante la evolución tórpida de las lesiones orales se pauta tratamiento antifúngico empírico 
con Fluconazol.

EVOLUCIÓN

En el estudio medular de la paciente del día +14 de la inducción se objetiva refractariedad por persistencia de 
blastos, por lo que se inicia tratamiento de reinducción según esquema FLAG-IDA. 
Como complicaciones presenta neutropenia febril iniciándose antibioterapia de amplio espectro previa toma 
de cultivos y se solicita radiografía de tórax en la que se observa una lesión pseudonodular en lóbulo superior 
derecho. Se amplía el estudio mediante TAC torácico que confirma la presencia de una masa en lóbulo supe-
rior derecho, de bordes imprecisos y presencia de un halo en vidrio deslustrado alrededor del mismo sugestivo 
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de infección por Aspergillus, iniciándose tratamiento con Voriconazol y Anfotericina B liposómica. Se realiza 
broncoscopia que permite acceder a la lesión pulmonar descrita para toma de muestras microbiológicas (lava-
do broncoalveolar) con resultado negativo. Se completó tratamiento antifúngico, observándose en radiografías 
posteriores de reevaluación una reducción progresiva en el tamaño de la lesión presente en lóbulo superior 
derecho hasta su desaparición. 
Sin embargo, las úlceras bucales presentan una evolución desfavorable a pesar de tratamiento antifúngico, por 
lo que se solicita biopsia de las mismas. La anatomía patológica muestra material necrótico con abundantes 
drusas de aspecto actinomicótico, presencia de hifas fúngicas aisladas (hallazgos sugestivos de actinomicosis 
con probable sobreinfección fúngica en el contexto de paciente con infección por Aspergillus). Ante el ha-
llazgo microbiológico de actinomicosis se inicia tratamiento con Penicilina G benzatina intravenosa durante 
2 semanas con resolución casi completa de las úlceras orales y debiendo continuar con antibioterapia oral: 
Amoxicilina, hasta finalizar los 6 meses de tratamiento.
Tras la reinducción, la paciente presenta en estudio medular una Remisión Completa citomorfológica y una 
Enfermedad Mínima Residual negativa mediante Citometría de Flujo, por lo que se realizó trasplante alo-
génico de donante emparentado sin complicaciones infecciosas reseñables y encontrándose actualmente en 
remisión completa.  

DISCUSIÓN 

La actinomicosis es una infección supurativa crónica, insidiosa y que se caracteriza por la presencia de una 
induración inflamatoria en los tejidos afectos, con tendencia a la formación de fístulas. Actinomyces israelii 
es el principal agente causal de la actinomicosis humana. Se trata de una bacteria grampositiva anaerobia que 
forma parte de la flora endógena de las criptas amigdalinas, encías, dientes con caries, mucosa digestiva y 
genitourinaria. Un paso esencial en la patogénesis de la actinomicosis es la alteración de la barrera mucosa 
por una infección previa, traumatismo o manipulación quirúrgica. Se han descrito casos de actinomicosis en 
el contexto del uso de glucocorticoides, la leucemia linfoblástica / mieloblástica aguda durante la quimiote-
rapia, el trasplante pulmonar y renal, así como en la infección por VIH, lo que nos hace pensar que el estado 
de inmunodepresión facilite el desarrollo de esta entidad. El diagnóstico definitivo requiere la demostración 
de Actinomyces en el pus obtenido de trayectos fistulosos, líquido de empiema, cavidades de abscesos o en la 
biopsia de los tejidos afectos cuyo hallazgo más característico es la presencia de los clásicos gránulos de azu-
fre, masa de bacterias grampositivas ramificadas cementadas por un material proteináceo eosinófilo (fenóme-
no de Splendore-Hoeppli). La actinomicosis no tratada evoluciona como una enfermedad crónica persistente 
pero con tratamiento adecuado la evolución es favorable en casi todas las formas cervicofaciales. 
La actinomicosis es una enfermedad infrecuente y comúnmente ignorada debido a la falta de conocimiento 
de la misma pero que debemos tener en cuenta en aquellos casos en los que se presentan úlceras bucales de 
evolución tórpida pese a múltiples tratamientos. 
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IMÁGENES

Imagen 1: Evolución de lesión erosiva localizada en hemimandíbula posterior izquierda 1)Al diagnóstico. 2)Tras el 
inicio de tratamiento con Penicilina G benzatina. 

Imagen 2: Visión global de corte histológico correspondiente a la lesión erosiva localizada en hemimandíbula poste-
rior izquierda (hematoxilina-eosina 40x) donde se muesta 1)Epitelio plano poliestratificado. 2)Acúmulos de material 
necrótico fibrinoide o colicuativo identificándose abundantes colonias de microorganismos con morfología actinomi-

cetoide (drusas actinomicóticas). 
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ABSTRACT

ANAMNESIS. Mujer de 40 años, gestante de 35 semanas, vacunada de gripe, con antecedente de cáncer de 
laringe. Acude al hospital por tos con expectoración, disnea y fiebre de 2 días de evolución.
EXPLORACIÓN FÍSICA. Regular estado general. Fiebre. Taquipnea. SpO2 basal 90%. Uso de musculatura 
respiratoria accesoria. Taquicárdica. Resto de la exploración normal.
PRUEBAS COMPLEMENTARIAS. Leucocitosis con desviación e izquierda, elevación de PCR, hipona-
tremia leve. Radiografía de tórax con infiltrado basal derecho con broncograma aéreo. Se obtienen muestras 
microbiológicas destinadas a diagnóstico de la infección.
DIAGNÓSTICO. Neumonía comunitaria grave.
TRATAMIENTO. La paciente ingresa en la UCI, donde se inicia tratamiento antimicrobiano y oxigenotera-
pia de alto flujo. Se inicia tratamiento con oseltamivir por PCR positiva para virus influenza A.
EVOLUCIÓN. Deterioro respiratorio progresivo que obliga a finalizar la gestación. Evolución a síndrome de 
distrés respiratorio agudo, precisando conexión a ventilación mecánica, bloqueo neuromuscular y ventilación 
en prono. La paciente desarrolla neumotórax a tensión secundario a barotrauma, que precisa drenaje torácico 
urgente. La aparición de una fístula alveolopleural, con hipoxemia refractaria y acidosis respiratoria por hipo-
ventilación hace necesaria la implantación de un sistema de oxigenación extracorpórea (ECMO). Evolución 
posterior favorable, siendo dada de alta del hospital tras 20 días de ingreso.
DISCUSIÓN. La gripe A es una causa común de SDRA grave, un síndrome respiratorio de elevada morbi-
mortalidad que se caracteriza por un inicio agudo, hipoxemia y presencia de infiltrados pulmonares bilaterales. 
Su manejo se fundamenta en las medidas de soporte vital, que puede requerir ventilación mecánica y ECMO.
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ANAMNESIS 

Mujer de 40 años, gestante de 35 semanas, con antecedentes de obesidad, hipotiroidismo, exfumadora y con 
cáncer de laringe tratado con cirugía, quimioterapia y radioterapia. Vacunada de gripe, embarazo sin inciden-
cias. Acude al hospital por cuadro tos con expectoración, disnea progresiva y fiebre de 2 días de evolución.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Regular estado general. Fiebre 38.5°C. Consciente, GCS 15, sin signos de focalidad neurológica. Taquipneica 
(28 rpm), SpO2 basal 90%, con uso de musculatura respiratoria accesoria y crepitantes en base derecha. Nor-
motensa, taquicárdica (123 lpm), bien perfundida. Exploración abdominal, ginecológica y de extremidades 
sin hallazgos relevantes.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- Hemograma: leucocitos 16200/μL (88%N), hemoglobina 12.7 g/dL, plaquetas 269000/μL.
- Bioquímica: sodio 130 mmol/L, potasio 3.8 mmol/L, glucosa 95 mg/dL, creatinina 0.47 mg/dL, proteína C 
reactiva 125 mg/L, procalcitonina 0.09 ng/mL.
- Radiografía de tórax: Infiltrado alveolar en base derecha con broncograma aéreo.
- Microbiología: se obtienen hemocultivos, urocultivo, antígenos de legionella y neumococo en orina, frotis 
faríngeo para virus respiratorios y serología de neumonías atípicas.

DIAGNÓSTICOS

Neumonía comunitaria grave.

TRATAMIENTO 

La paciente es trasladada a la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI), donde se inicia tratamiento antimicro-
biano empírico con azitromicina y ceftriaxona, y soporte respiratorio con oxigenoterapia nasal de alto flujo. 
Durante las primeras horas de ingreso se obtiene PCR de virus respiratorios positiva para virus influenza A 
(H3N2), por lo que se inicia tratamiento con oseltamivir.

EVOLUCIÓN

En las primeras 24 horas de ingreso, la paciente presenta deterioro respiratorio progresivo, por lo que se decide 
finalización de la gestación mediante cesárea, ante la posibilidad de necesidad de intubación e inicio de ven-
tilación mecánica como tratamiento de soporte. La situación respiratoria continúa empeorando, cumpliendo 
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criterios de síndrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) a las pocas horas de la cesárea. Dada la elevada 
probabilidad de vía aérea difícil, por el antecedente de cirugía laríngea previa, se decide intubación fibroóp-
tica en quirófano, con disponibilidad inmediata para la realización de una vía aérea quirúrgica definitiva. La 
intubación transcurre sin incidencias y se comienza ventilación mecánica con parámetros protectores, con 
volumen tidal (Vt) objetivo <6 ml/Kg peso ideal, presión meseta <30 cmH2O y PEEP ajustada para optimizar 
la complianza pulmonar. A pesar de todo, la paciente continúa en situación de hipoxemia refractaria, por lo 
que se inicia bloqueo neuromuscular continuo y se coloca a la paciente en posición de prono. Tras 24 horas 
de ventilación mecánica protectora, bloqueo neuromuscular y ventilación en posición de prono, la paciente 
desarrolla neumotórax derecho a tensión, que se atribuye a barotrauma, y que precisa evacuación mediante 
colocación de drenaje torácico. Ante la aparición de una fístula alveolopleural que perpetúa el neumotórax, 
cuyo manejo se contrapone al de la situación de SDRA, con persistencia de hipoxemia refractaria grave y 
desarrollo de acidosis respiratoria por hipoventilación, se decide soporte respiratorio con implantación de un 
sistema oxigenador de membrana extracorpórea (ECMO). Bajo control radioscópico, se procede a canulación 
de ambas venas femorales con punción guiada por ecografía y optimización de la posición de las cánulas de 
drenaje y retorno (Figuras 1 y 2). Tras el procedimiento se inicia el soporte extracorpóreo y se disminuye 
progresivamente soporte ventilatorio mecánico de la paciente, hasta alcanzarse parámetros de reposo (Vt 3 
ml/Kg peso ideal), con lo cual se consigue mantener saturación de oxígeno en torno a 90% y reduciendo la 
fuga aérea de la fístula a 30 ml/ciclo respiratorio. Se monitoriza la presión esofágica, como subrogado de la 
presión pleural, para el cálculo de la presión transpulmonar, que se utiliza como guía para ajustar la PEEP y 
monitorizar qué porcentaje de la presión aplicada sobre la vía aérea se emplea para vencer a la elastancia de la 
pared torácica. Se mantiene soporte con sistema ECMO durante un total de 9 días, tras los cuales se procede a 
decanulación, sin incidencias. Se mantiene ventilación mecánica durante los 5 días siguientes, con dificultad 
para la retirada de sedantes por labilidad emocional de la paciente, que se maneja de forma satisfactoria con 
clorazepato y dexmedetomidina. Durante su estancia en UCI, la paciente ha presentado como complicaciones 
un íleo adinámico, en el contexto de la sedorrelajación continua, y un manejo inadecuado del balance hídrico, 
que ha precisado hemodiálisis venovenosa continua (HDVVC) para su resolución. La paciente fue dada de 
alta de la UCI tras 17 días de ingreso, y a su domicilio 3 días después.

DISCUSIÓN 

El SDRA es un síndrome respiratorio de elevada morbimortalidad que se caracteriza por un inicio agudo, 
hipoxemia y presencia de infiltrados pulmonares bilaterales. El SDRA puede desencadenarse por causas de 
origen pulmonar y extrapulmonar, siendo más frecuentes las primeras (1). La infección por virus influenza 
A (gripe A) es una causa común de SDRA grave, que precisa con cierta frecuencia soporte respiratorio con 
ventilación mecánica y ECMO. Aunque la administración pública recomienda la vacunación frente a la gripe 
en personas mayores de 60 años, adultos con determinadas comorbilidades y embarazadas, la efectividad de 
la vacuna es limitada, por lo que se debe mantener un índice de sospecha elevado de esta patología durante 
la temporada epidémica, incluso en pacientes vacunados. El manejo de la gripe A grave se fundamenta en la 
aplicación de medidas de soporte vital, así como la administración de tratamiento antiviral (oseltamivir) de 
forma precoz, y frecuentemente tratamiento antibiótico, dada la elevada frecuencia de coinfección y superin-
fección bacteriana o fúngica (2). El manejo del SDRA se basa en una estrategia de soporte respiratorio pro-
gresivo, que incluye la ventilación mecánica protectora, el bloqueo neuromuscular continuo, la ventilación en 
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posición especial de prono, y la utilización de ECMO para facilitar una ventilación mecánica ultraprotectora. 
La fístula alveolopleural (FAP) es una complicación de la ventilación mecánica debida a barotrauma, que se 
define como una comunicación patológica entre el parénquima pulmonar distal a los bronquios segmentarios 
y el espacio pleural, y que se caracteriza por una fuga aérea persistente que perpetúa el acúmulo de aire en el 
espacio pleural (neumotórax). Aunque el manejo del SDRA y la FAP comparte un objetivo de presión mese-
ta de la vía aérea baja, ambas entidades se benefician de diferentes estrategias de manejo de la PEEP: en el 
SDRA el objetivo es optimizar la oxigenación y la complianza pulmonar con PEEP elevada, mientras que en 
la FAP se busca la menor PEEP posible para facilitar el cierre de la fístula (3). En este sentido, la utilización 
de ECMO para el manejo de esta paciente ha resultado un elemento central, permitiendo su recuperación a un 
estado funcional similar al premórbido.
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IMÁGENES

Figura 1: Reconstrucciones obtenidas mediante tomografía computerizada (TC) coronal (A) y 3D (B) de la posición 
de las cánulas de ECMO venovenoso (flechas), que se extienden en sentido craneal desde ambas venas ilíacas externas 

hasta la vena cava, proximal a la aurícula derecha.
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Figura 2: Imagen de TC con ventana pulmonar. Se objetiva neumotórax derecho <30% a pesar de drenaje torácico. Se 
objetivan áreas parcheadas de patrón en vidrio deslustrado y áreas de condensación perihiliar bilateral con broncogra-

ma aéreo asociado, típicas de SDRA.

Síndrome de distrés respiratorio agudo por gripe a en paciente 
gestante, complicado con fístula alveolopleural
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ABSTRACT

Mujer de 64 años que acude a urgencias tras 3 días de cefalea holocraneal, fiebre, rigidez nucal y vómitos. 
Presenta además agitación psicomotriz. Ante sospecha de meningitis bacteriana tras las exploraciones com-
plementarias, se inicia antibioterapia empírica y corticoterapia, y ante deterioro respiratorio y  hemodinámico 
progresivo se decide ingreso en UCI e intubación.
Pruebas complementarias:
Analíticamente presenta leucocitosis, neutrofilia, y procalcitonina elevada.
Tc cerebral sin hallazgos relevantes y punción lumbar sugestiva de meningitis bacteriana.
Radiografía de tórax con infiltrados alveolares bilaterales.
A nivel microbiológico, se objetiva hemocultivo y PCR en líquido cefalorraquídeo positivas para S. pneumo-
niae. Ecocardioscopia- disfunción sistólica severa de ventrículo izquierdo.
A la exploración física la paciente se encuentra sedoanalgesiada y en ventilación mecánica. Hipotensa, pre-
sentaba crepitantes pulmonares bilaterales y signos de mala perfusión distal en extremidades, sin otros datos 
relevantes. 
Diagnóstico: Meningitis neumocócica con bacteriemia secundaria. 
Miocardiopatía séptica con fracción de eyección de ventrículo izquierdo severamente deprimida. Shock (car-
diogénico + séptico) y fracaso multiorgánico.
Tratamiento: antibioterapia empírica adecuada y dirigida con ceftriaxona, hidrocortisona, noradrenalina, do-
butamina.
Evolución: Ante shock refractario a inotrópicos y vasopresores se coloca ECMO veno arterial (Oxigenación 
con Membrana Extracorpórea) como asistencia ventricular mecánica. Evoluciona favorablemente, pudiéndo-
se retirar dicha máquina 5 días después. Precisó traqueotomía percutánea por intubación prolongada. Actual-
mente la paciente ha sido dada de alta hospitalaria.
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Discusión: La miocardiopatía séptica es una complicación potencialmente mortal y de etiopatogenia mul-
tifactorial en los pacientes sépticos. Suele autolimitarse tras 7-10 días. El grado de afectación es variable, 
requiriendo en los casos más graves como el que nos ocupa, asistencia mecánica. 

ANAMNESIS 

Mujer de 64 años sin alergias medicamentosas. Presenta antecedentes médicos de estrabismo, síndrome de 
Menière, micro infartos cerebrales lacunares, luxación de rótulas bilateral, y los siguientes antecedentes qui-
rúrgicos: Amigdalectomía y faquectomía derecha. Tratamiento crónico con: betahistina, bilastina, omeprazol 
y ácido acetilsalicílico.
La paciente acude a urgencias después de tres días de evolución de una cefalea holocraneal  persistente, con 
mala respuesta a analgesia habitual, asociada a fiebre de hasta 39ºC termometrada en domicilio, rigidez nucal 
y vómitos. Presenta además mareo y astenia. 
Tras hallazgos analíticos compatibles con infección bacteriana y descartar lesiones ocupantes de espacio in-
tracraneales en Tc cerebral, se procedió a realizar punción lumbar objetivando un líquido cefalorraquídeo 
turbio, del cual se recogieron muestras para análisis bioquímico, microbiológico y citológico. Se inició acto 
seguido antibioterapia empírica con ceftriaxona, vancomicina y ampicilina sospechando meningitis bacteria-
na, así como corticoterapia. La paciente ingresa inicialmente en planta de hospitalización de Enfermedades 
Infecciosas, empeorando clínicamente pocas horas después: inicia cuadro de agitación psicomotriz, disnea con 
desaturación y aparición de líquido espumoso y rosáceo en cavidad oral. Se decide por tanto avisar a Cuidados 
Intensivos, que tras valorar a la paciente realiza pase de servicio a dicha unidad. La paciente es intubada y se 
inicia soporte con ventilación mecánica.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Tensión arterial: 78/50 mmHg; Frecuencia cardíaca: 152 lpm, saturación oxígeno: 96% Con fracción inspirada 
de Oxígeno: 1.  Temperatura: 38,4ºC. 
Paciente sedada y analgesiada, adaptada a ventilación mecánica. 
Pupilas mióticas. Sin ingurgitación yugular.
A la auscultación pulmonar destacan crepitantes bilaterales hasta campos medios. 
A la auscultación cardíaca: taquicardia, dudosa ritmicidad. 
Abdomen blando y depresible, con ruidos hidroaéreos presentes. Sin masas palpables. Sin signos de irritación 
peritoneal.
Extremidades inferiores sin edemas, sin signos de trombosis venosa, deficiente perfusión distal.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Analítica de ingreso en UCI: 
Hemograma: Hemoglobina: 13,4 g/dl, Leucocitos: 17560 /mm3 , plaquetas: 230000/mm3 . 
Bioquímica: Glucemia: 226 mmol/L; Creatinina: 0,61 mg/dL; Sodio: 136 mEq/L,  Potasio: 3,7 mEq/L; Prot. 
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C reactiva: 408 mg/L, procalcitonina: 3,73 ng/ml. 
Análisis líquido cefalorraquídeo: Aspecto turbio. Recuento hematíes: 1000/mcL,; Leucocitos: 812/ mcL (po-
limorfonucleares 83%). 
Electrocardiograma: Taquicardia sinusal a 150 lpm.
Radiografía de tórax al ingreso: infiltrados alveolares bilaterales, derrame pleural basal bilateral.
Tc craneal: discreto aumento del tamaño de ventrículos laterales y tercer ventrículo. Sin imágenes de sangrado 
ni colecciones extraaxiales. Ocupación de seno maxilar derecho, senos frontales y varias celdillas etmoidales 
derechas. Compatible con sinusopatía.
Microbiología 
 - Líquido Cefalorraquídeo al ingreso: S. Pneumoniae.
 - Hemocultivo al ingreso: S. Pneumoniae

DIAGNÓSTICOS

MENINGITIS NEUMOCÓCICA CON BACTERIEMIA SECUNDARIA. 
MIOCARDIOPATÍA SÉPTICA CON FRACCIÓN DE EYECCIÓN DE VENTRÍCULO IZQUIERDO SE-
VERAMENTE DEPRIMIDA
SHOCK MIXTO (CARDIOGÉNICO + SÉPTICO) Y FRACASO MULTIORGÁNICO
TRAQUEOTOMÍA PERCUTÁNEA POR INTUBACIÓN PROLONGADA
COMPLICACIONES:
 - Traqueobronquitis por S. Aureus 
 - Infección de tracto urinario asociada a sondase vesical por Hafnia alvei.
 - Polineuropatía del paciente crítico
 

TRATAMIENTO 

Antibioterapia: Vancomicina, ceftriaxona, ampicilina
Corticoides: Hidrocortisona 200mg/8h durante 7 días. 
ECMO venoarterial
Vasopresores: Noradrenalina
Inotrópicos: Dobutamina

EVOLUCIÓN

La paciente empeora clínicamente en las primeras horas de ingreso, con fiebre e hipotensión, y se obtienen los 
resultados microbiológicos, aislándose S. pneumoniae en líquido cefalorraquídeo y hemocultivo. Se constata 
en ecocardioscopia disfunción sistólica de ventrículo izquierdo, e hipocinesia generalizada. La paciente evo-
luciona hacia un fracaso cardiocirculatorio pese a antibioterapia, fluidoterapia, vasopresores e inotrópicos, por 
lo que se decide realizar coronariografía diagnóstica vía arteria radial derecha, que muestra arterias coronarias 
normales.

Una sepsis complicada
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 Ante situación de shock cardiogénico refractario al tratamiento médico, se procede a implantación de ECMO 
(Oxigenación por Membrana Extracorpórea) Veno-arterial para soporte hemodinámico. Se canalizó para ello 
arteria femoral izquierda y vena femoral derecha de manera percutánea sin complicaciones, y se adaptó la 
ventilación mecánica a parámetros de reposo pulmonar. Tras la implantación de dicho soporte mecánico se 
consigue mejoría hemodinámica, con tensión arterial adecuada, recuperación progresiva de diuresis espontá-
nea y normalización de cifras de lactato, pudiéndose suspender noradrenalina y dobutamina. Desde entonces 
presenta progresiva mejoría de función cardíaca hasta que tras 5 días de soporte con ECMO sin complicacio-
nes significativas, esta puede retirarse.  La paciente presenta entonces una fracción de eyección de ventrículo 
izquierdo conservada, sin valvulopatías significativas, y precisa tratamiento con nitroprusiato sódico y labeta-
lol para control de hipertensión arterial. 
Los parámetros de infección se fueron normalizando a lo largo de los días, y tras una semana desde el ingreso 
se pudo retirar la sedación e iniciarse el destete de la ventilación mecánica. La paciente presenta un despertar 
normal, vigil y ejecutando órdenes de manera adecuada. Se suspendió tratamiento antibiótico tras 8 días de 
ceftriaxona, y se realiza la extubación al 8º día de estancia en UCI, precisando reintubación y nueva conexión 
a ventilación mecánica 72 horas después en relación a atelectasia completa de pulmón izquierdo y estenosis 
subglótica posiblemente como complicación del tubo orotraqueal que portaba previamente. Durante los si-
guientes días sufrió complicaciones infecciosas propias del paciente crítico (traqueobronquitis, infección de 
tracto urinario…) que fueron tratadas y resueltas con antibioterapia. Debido a ventilación mecánica prolonga-
da se realizó una traqueotomía percutánea, pudiendo entonces proceder exitosamente al destete de ventilación 
mecánica. 
Llegados a este punto, el siguiente paso era incidir en la rehabilitación tanto motora como respiratoria que 
ya se había iniciado precozmente, ya que la inmovilización, la sedación prolongada y la situación metabólica 
de catabolismo son devastadoras para la masa muscular de estos pacientes. Tras un intenso trabajo, nuestra 
paciente empieza a tolerar la sedestación y la deglución, y pudo ser dada de alta a planta de hospitalización 
con posterior cierre del traqueostoma. A partir de aquí ha continuado la rehabilitación intensa, siendo 5 meses 
después parcialmente independiente para las actividades básicas de la vida diaria.

DISCUSIÓN 

La miocardiopatía séptica es una complicación de la sepsis de incidencia poco estudiada (la literatura habla 
de entre un 10 y un 70%), grave y potencialmente mortal, convirtiendo el tratamiento de estos pacientes, ya 
de por sí inestables hemodinámicamente, en un reto para los especialistas en Críticos. Sin unos criterios diag-
nósticos estandarizados, se puede definir como una disfunción cardíaca no isquémica que puede afectar a la 
función sistólica o diástolica de uno o ambos ventrículos. 
El ventrículo izquierdo suele estar ligeramente dilatado, y con presiones de llenado no elevadas. Estos pa-
cientes presentan mala respuesta hemodinámica a infusión de volumen. Se han propuesto varios mecanismos 
fisiopatológicos, incluyendo la liberación de toxinas por el microorganismo, la formación excesiva de óxido 
nítrico y la activación de citoquinas proinflamatorias (2) . Afortunadamente en la mayoría de los casos, si el 
paciente sobrevive al episodio, esta disfunción suele remitir tras 7-10 días. 
El tratamiento debe individualizarse en cada caso, ya que la severidad es muy variable, y un aspecto clave 
para adecuar el manejo a la evolución es la monitorización hemodinámica estrecha. En los casos más graves, 
como el que nos ocupa, una de las pocas opciones es el soporte hemodinámico mecánico (2), que actualmente 
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es posible gracias al ECMO (en este caso veno arterial), sistema cada vez más extendido en innumerables 
patologías críticas. 
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IMÁGENES

Imagen 1: Radiografía de tórax tras colocación de ECMO.
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ABSTRACT

El Síndrome de Lemierre es una rara complicación actualmente en nuestro medio, su incidencia se calcula en 
torno a 0.6-2.3/ millón de habitantes/año. Consiste en una tromboflebitis séptica de la vena yugular interna, 
fruto de una infección orofaríngea por microorganismos anaerobios (siendo el Fusobacterium Necrophorum 
al más frecuente) . Fue descrita por Lemierre en 1936; causando entonces una alta mortalidad, que ha sido 
reducida gracias al uso de antibióticos.
Presentamos el caso clínico de una niña de 5 años que, secundariamente a una infección faringoamigdalar 
desarrolla una tromboflebitis yugular derecha.

ANAMNESIS 

Niña, 5 años, alérgica a penicilina y b-lactámicos, antecedentes: operada de amigdalectomía y vegetaciones 
con 3 años; calendario de vacunación completo, salvo vacuna anti-meningococo B. Antecedentes familiares: 
padres sanos, un hermano afecto de Hemofilia A.
Acude a consulta refiriendo un cuadro de fiebre de hasta 40º, con odinofagia y dolor al mover el cuello. Tras 
explorar a la paciente y puesto que cumple criterios Centor (fiebre, adenopatías, ausencia de tos, edad y exu-
dados), iniciamos tratamiento con Azitromicina.     
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Días después, puesto que no presenta mejoría, se deriva Urgencias Hospitalarias para la realización de prue-
bas complementarias.

EXPLORACIÓN FÍSICA

La exploración muestra un aspecto decaído, signos meníngeos negativos. Orofarínge presenta hiperemia con 
secreción purulenta a nivel del cavum y adenopatías laterocervicales dolorosas de aspecto reactivo. Otoscopia 
normal. No alteraciones en la auscultación cardiopulmonar ni en la exploración abdominal.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Se practica una analítica, con toma de hemocultivo y frotis de exudado faríngeo, que no muestra alteraciones 
en el hemograma, con una PCR 184 mg/L y procalcitonina 1.25 ng/dl; una radiografía de tórax sin condensa-
ciones; una radiografía lateral cervical sin ensanchamiento del espacio retrofaríngeo y una ecografía y Tc de 
cuello (imágenes 1 y 2), dónde se objetiva un defecto de opacificación en vena yugular derecha, en relación 
con una tromboflebitis yugular y adenopatías laterocervicales en lado derecho de 1-2 cm de tamaño.

DIAGNÓSTICOS

- Síndrome de Lemierre
- Adenoiditis

TRATAMIENTO 

La paciente ingresa en el servicio de Pediatría, dónde se incia tratamiento con clindamicina intravenosa ajus-
tada a peso (30 mg/kg/día) y sueroterapia.

EVOLUCIÓN

Permanece en el servicio de Pediatría, continuando con el tratamiento antibiótico. El resultado del hemocul-
tivo y frotis es negativo. En días posteriores se produce un descenso de los parámetros inflamatorios (PCR) y 
una normalización de las pruebas de imagen (Resonancia Magnética Nuclear).

DISCUSIÓN 

La introducción de los antibióticos supuso un descenso brusco de la mortalidad por enfermedades infecciosas. 
Una de ellas es el síndrome de Lemierre, el cual, afecta fundamentalmente a adultos jóvenes (entre la 2º y 3º 
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década de vida) inmunocompetentes, previamente sanos y que consiste en una sepsis postamigdalina (aunque 
también se han descrito casos en odontógenas, sinusitis o mastoiditis…), en los que el patógeno atraviesa la 
mucusa faríngea y/o amigdalina afectando a tejidos adyacentes y cursando con una tríada clínica consistente 
en tromboflebitis de la vena yugular interna, bacteriemia y abscesos metastásicos (teniendo el pulmón como 
su principal diana, en un 80% de los casos, aunque también se han descrito en otras localizaciones como me-
ninges o hueso).
El principal germen implicado (80% de los casos) es el Fusobacterium Necrophorum, un gram negativo anae-
robio que se puede encontrar en la cavidad bucal de sujetos sanos.
El diagnóstico de sospecha se establece por la clínica: fiebre, odinofagia, alteración del estado general… 
presentando dolor e induración en el esternocleidomastoideo, el ángulo submandibular y/o en la región latero-
cervical; mediante Tc y ecografía doppler se pueden observar la inflamación y la presencia de trombos a nivel 
yugular; confirmandose por técnicas de hemocultivos (a pesar de que en el 12% de los casos pueden resultar 
negativos).
El tratamiento incluye la utilización de antibióticos, siendo la penicilina, amoxiclavulamico, clindamicina y 
metronidazol los más utilizados. Reservando la cirugía para casos excepcionales en el supuesto de requerir 
drenaje de abscesos pulmonares o que persistan los trombos en la yugular a pesar de la antibioterapia.
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IMÁGENES

Imagen 1: ecografía de troncos supraórticos

Imagen 2: TAC
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ABSTRACT

Presentamos el caso de un varón de 79 años con colestasis de evolucion rápida y tórpida,  que precisó la co-
laboración de varias especialidades para su manejo. La evolución y obtención de resultados irán dando forma 
al desenlace de este caso clínico.

ANAMNESIS 

Varón de 79 años sin alergias medicamentosas conocidas. Exfumador hace 30 años de 3 cigarrillos/día, bebe-
dor de 1 UBE/día y con antecedente de tumor de próstata intervenido hace cinco años. En tratamiento habi-
tual con tamsulosina 0,4mg/dutasteride 0,5mg al día. Ingresado en el servicio de cirugía general del hospital 
comarcal de Medina del Campo por cuadro de unos 15 días de evolución de dolor en epigastrio e hipocondrio 
izquierdo, sensación nauseosa y orina colúrica sin clínica miccional por sospecha de colangitis-coledocoli-
tiasis. Niega consumo de productos de herbolario, setas, berros, ni cambios en su medicación salvo inicio de 
paracetamol para control del dolor a dosis convencionales. Se realizacolangiografía pancreática retrógradaen-
doscópiaca (CPRE) con drenaje de barro y esfinterotomía. El paciente es derivado a hospital de tercer nivel 
ante anemia hemolítica por anticuerpos fríos y sepsis de probable origen biliar.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Tensión arterial 100/55 mmHg a 80 latidos por minuto, afebril. Saturación basal 94%. Paciente consciente, 
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orientado y colaborador, ictericia mucocutánea generalizada. Auscultación cardiaca: rítmica sin soplos audi-
bles. Auscultación pulmonar: murmullo vesicular conservado sin ruídos sobreañadidos. Abdomen: blando, 
doloroso a la palpación en flanco izquierdo, sin signos de peritonismo y sin otras alteraciones. Extremidades 
inferiores: edemas con fóvea bimaleolares sin signos de trombosis venosa profunda.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

TAC de abdomen realizado el día previo al traslado: No dilatación de vía biliar intra ni extrahepática. Espleno-
megalia homogénea, con dos zonas de infarto periférico. Numerosas adenopatías retroperitoneales, adyacentes 
a tronco celíaco, peripancreáticas y en región de hilio hepático llamativas en cuanto a número, no por tamaño. 
Analítica al ingreso en nuestra unidad: Hb 6,5g/dL, VCM 100fL, HCM 32,4pg, leucocitos 6670 mm3 (neu-
trófilos 80%), plaquetas 87x103^3/uL, VSG 100 mm, Cr 1,3 mg/dL, bilirrubina total 24,65 mg/dL, bilirru-
bina directa 20,07mg/dL, bilirrubina indirecta 4,58mg/dL, LDH 1617 UI/L, GOT 42 UI/L, GPT 36 UI/L, 
GGT 168 UI/L, PCR 19,63 mg/dL, procalcitonina 0.8ng/mL. Test de Coomsbs directo positivo: Cd3+, 
haptoglobina<7,5mg/dL. Frotis sangre periférica: anisocitosis llamativa. No se observan esquistocitos. Serie 
blanca normal. Plaquetas sin acúmulos.
Ecografía urgente: vesícula muy distendida con material ecogénico en su interior, colelitiasis y barro biliar, con 
pared vesicular engrosada compatible con colecistitis aguda. Esplenomegalia 153 mm de diámetro máximo.
Microbiología: hemocultivos urocultivo negativos. Serologías: VHA, VHB, VHC, VIH, legionella, borrelia, 
coxiella negativos. PCR, CMV, VEB, VHS sin datos de infección aguda.
Mielograma (aspirado medular): médula ósea intensamente hipercelular con severa hiperplasia eritroide en 
contexto de anemia regenerativa de origen hemolítico. No infiltración linfocitaria por morfología.

DIAGNÓSTICOS

Anemia hemolítica inmune por anticuerpos fríos. Colecistitis aguda y colelitiasis. Hiperbilirrubinemia mixta. 
Insuficiencia renal aguda estadio G3B. Plaquetopenia moderada

TRATAMIENTO

Trasfusiones con calentador, corticoterapia: dexametasona 1mg/kd/día intravenosa.Antibioterapia intravenosa 
empírica con daptomicina, ceftriaxona y metronidazol ajustados a función renal, enoxaparina 20UI subcutá-
nea cada 24 horas, omeprazol 40mg/24 horas intravenoso. Sueroterapia, analgesia y nutrición parenteral.

EVOLUCIÓN

Paciente trasladado a hospital de referencia donde ingresa en la Unidad de enfermedades infecciosas para am-
pliación de estudio y tratamiento de sepsis de origen bilar. Ante hallazgos en ecografía urgente se consensúa 
con servicios de medicina interna, cirugía general y digestivo realización de colangioresonancia. En la misma 
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se describe distensión importante de vesícula biliar con barro en su interior, sin imágenes de litiasis y vía bi-
liar normal. Paralelamente en seguimiento por hematología y banco de sangre para trasfusiones y estudio de 
médula ósea.
El paciente presenta empeoramiento clínico y analítico por lo que se decide realización de colecistostomía 
percutánea urgente con cultivo de bilis. Al mismo tiempo se informa del resultado del estudio genético de mé-
dula ósea, que es compatible con linfoma no hodgkin tipo B linfoplasmocítico sin poder descartarse linfoma 
no hodgkin  tipo B marginal esplénico. En el cultivo debilis se objetiva crecimiento de Enterococofaecium 
multirresistente.
Se explica por parte de medicina interna y hematología tanto a paciente como a familiares resultados y op-
ciones de tratamiento. El paciente refiere que tiene firmado un documento de voluntades anticipadas y que 
prefiere manejo conservador y cese de medidas terapéuticas agresivas.

DISCUSIÓN

Las anemias hemolíticas autoinmunes (AHAI) son resultado de la reducción de vida del eritrocito por me-
canismos inmunológicos adquiridos. Su diagnóstico requiere un enfoque gradual que apunte a identificar el 
origen de la hemólisis. 1 
La AHAI porcrioaglutininas o anticuerpos fríos es poco común y está causada por autoanticuerpos que reac-
cionan a temperaturas inferiores a 37ºC. Sus causas incluyen: idiopática, infecciosa (neumonías por micoplas-
ma, mononucleosis infecciosas) y trastornos linfoproliferativos. 2 Considerando la velocidad de instauración, 
la hemólisis puede ser aguda o crónica con manifestaciones clínicas variadas; donde su incidencia aumenta 
con la edad debido a su relación con enfermedades linfoproliferativas. Los linfomas representan una de las 
neoplasias malignas más frecuentes con aumento en los últimos años de los casos de linfoma no hodgkin de 
células B. Su relación con la anemia hemolítica está descrita recientemente con una incidencia del 0,54%.4
El caso mencionado describe la asociación de una patología autoinmune severa asociada a neoplasia linfopro-
liferativa y la importancia de establecer un diagnóstico específico para determinar una actitud terapéutica; re-
presentando el desafío diagnóstico que constituye su simultaneidad con patología biliar e infecciosa.  Por otro 
lado el paciente especifica haber firmado el documento de voluntades anticipadas también llamado testamento 
vital o instrucciones previas. Este documento, muchas veces desconocido en el ámbito sanitario es de especial 
importancia para preservar los derechos y últimas voluntades del ser humano.
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ABSTRACT

Varón de 44 años con dolor torácico opresivo de un minuto de duración acompañado de afasia mixta y pares-
tesias en mano derecha. Posteriormente sufre un episodio de desconexión del medio con periodo postcrítico 
posterior. En la exploración física únicamente destaca un soplo diastólico aórtico de nueva aparición junto con 
el cuadro neurológico asociado. Tras descartar otro tipo de cuadro neurológico agudo urgente, se decide acti-
var código ictus, objetivando una disección de aorta ascendente tipo A con extensión a troncos supraaórticos 
que produce un infarto hemisférico izquierdo.
Una vez estabilizado el paciente, se le somete de forma emergente a una sustitución de aorta ascendente por 
tubo protésico con disección del flap intimal. Tras la intervención, el paciente tiene un despertar patológico 
debido a ictus isquémico hemisférico derecho embolígeno que a los 15 días sufre transformación hemorrágica.
Finalmente y superada la patología aguda, el paciente se estabiliza neurológicamente, persistiendo únicamen-
te cierto grado de afasia y una hemianopsia izquierda.

ANAMNESIS 

Varón de 44 años sin alergias, sin tratamientos crónicos y con antecedentes de hiperlipemia, obesidad e hi-
pertensión arterial que acude a urgencias por cuadro brusco de dolor centrotorácico opresivo, desgarrador, no 
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irradiado y de apenas un minuto de duración, que aparece mientras desciende del camión en el que trabaja. 
Asocia cuadro de sudoración profusa y naúseas sin vómitos. Dicho dolor se acompaña de mareo con inestabi-
lidad sin pérdida de consciencia y sensación de parestesias en mano derecha, visión borrosa transitoria y cefa-
lea holocraneal posterior. Ingresa en el servicio de Urgencias para su valoración, donde presenta un episodio 
de desconexión del medio sin convulsiones tónico-clónicas y con periodo postcrítico de unos 20-25 minutos 
de duración.    

EXPLORACIÓN FÍSICA

Tensión arterial: 105/60 mmHg, Frecuencia cardiaca: 61 lpm., Frecuencia respiratoria: 19 rpm., Saturación 
oximétrica: 99%, Temperatura: 37,8ºC.
Neurológico: Pares craneales normales. Tono muscular normal. Sensibilidad y fuerza conservadas y simé-
tricas. No reflejos patológicos. No signos meníngeos ni cerebelosos. Afasia mixta de predominio motor no 
presente previamente. No disartria. 
Respiratorio: Murmullo vesicular conservado. No ruidos patológicos sobreañadidos.
Cardiovascular: Ruidos cardiacos rítmicos. Soplo diastólico en foco aórtico. 
Abdomen: Blando, depresible y no doloroso. No masas ni megalias. No se auscultan soplos. Ruidos hidroaé-
reos presentes y no aumentados. No signos de irritación peritoneal.
Extremidades: No hay edemas. Adecuada perfusión distal. Pulsos presentes y simétricos.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Electrocardiograma: Ritmo sinusal, con patrón de repolarización normal. No arritmias.
Radiografía de tórax: Sin evidencia de patología pleuropulmonar aguda.
Analítica completa: Sin alteraciones. Tóxicos negativos.
TC cerebral sin contraste: Se descarta la presencia de patología intracraneal aguda.
Se realiza interconsulta al servicio de Neurología, objetivando una afasia mixta de predominio motor junto 
con disminución de la sensibilidad en hemicuerpo derecho. Ante dichos hallazgos, se decide activar código ic-
tus. TC cerebral sin contraste intravenoso: Hipodensidad en región parietal posterior izquierda en relación con 
infarto agudo establecido. AngioTC de troncos supraaórticos y polígono de Willis (Imagen 1): Flap intimal 
en cayado aórtico visible que se extiende al tronco braquiocefálico derecho, carótida común derecha, carótida 
común izquierda y subclavia izquierda. La carótida común izquierda presenta una luz verdadera filiforme 
hasta la bifurcación. 
Dilatación aneurismática de aorta ascendente de 4,83 x 4,49 cm, que presenta flap intimal que nace de la raíz 
aórtica y se extiende hasta la aorta abdominal y a troncos supraaórticos.

DIAGNÓSTICOS

Infarto agudo isquémico en territorio parietal posterior izquierdo secundario a disección de aorta ascendente 
(tipo A de Stanford) con extensión a troncos supraaórticos y hasta la aorta abdominal proximal.

JAVIER RODRÍGUEZ JIMÉNEZ
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TRATAMIENTO 

Sustitución de aorta ascendente por tubo protésico número 28 con parada circulatoria y perfusión cerebral 
selectiva bilateral. 

EVOLUCIÓN

Tras la intervención, ingresa en Reanimación hemodinámicamente estable. El paciente tiene un despertar 
patológico con aparición de nueva focalidad neurológica, por lo que se decide realizar un nuevo TC cerebral 
urgente donde se pone de manifiesto la aparición de un nuevo infarto agudo establecido embolígeno en región 
parieto-temporal derecha. Tras 5 días se decide extubar al paciente, presentando una buena evolución neuro-
lógica, comprobando ventilación espontánea eficaz y buena tolerancia clínica y gasométrica. 
TC cerebral de control (Imagen 2): Sobre infarto hemisférico derecho se observa una colección intraparen-
quimatosa hiperdensa compatible con transformación hemorrágica. Tras el último TC de control el paciente 
permanece estable neurológicamente, con discreta afasia mixta residual y hemianopsia izquierda. A nivel car-
diológico, ritmo sinusal sin alteraciones de la repolarización, con buena función valvular y miocárdica.  

DISCUSIÓN 

La disección aórtica continúa siendo una patología con una tasa de mortalidad muy alta (1) y que requiere 
generalmente de una actuación multidisciplinar, ya que para su diagnóstico se necesita una alta sospecha clí-
nica, una exploración física sospechosa y una confirmación mediante prueba de imagen (3). Así mismo, su 
manejo clínico requiere generalmente de un equipo multidisciplinar debido a la gran tasa de complicaciones 
que puede generar (1). El caso aquí expuesto, se manifiesta mediante una presentación clínica atípica (dolor no 
característico, ausencia de hipertensión arterial objetivable…) así como con la evidencia de una de sus com-
plicaciones más importantes: la disección de los troncos supraaórticos y el consecuente ictus hemisférico por 
bajo gasto y por mecanismo embolígeno(4). La cronología de nuestro caso realza la importancia de conocer la 
fisiopatología lesional, como se evidencia en la complicación hemorrágica que se produjo en el ictus hemisfé-
rico derecho de origen embólico (que presentan una mayor tasa de complicaciones (2)).
Un diagnóstico etiológico precoz, junto con unas medidas terapéuticas básicas inmediatas, hacen que el mane-
jo quirúrgico de una patología con una tasa de mortalidad tan elevada sea mas efectivo y con mejor pronóstico 
a largo plazo. 
Finalmente la actuación conjunta de varios equipos, hace que el pronóstico global del paciente mejore signifi-
cativamente a como sería de manera independiente.
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IMÁGENES

Imagen 1: Dilatación aneurismática de aorta ascendente con visualización del flap intimal extendiéndose hacia tron-
cos supraaórticos y aorta descendente.

Imagen 2: Transformación hemorrágica en área de infarto parietal posterior derecho junto con mala diferenciación 
sustancia gris-blanca en región parietal posterior izquierda que evidencia la diferente evolución y mecanismo patogé-

nico de dichos infartos.
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ABSTRACT

Se presenta el caso de un paciente que ingresa desde el Servicio de Urgencias tras realizar una autointoxica-
ción con sustancias químicas. Sin antecedentes personales reseñables salvo elevada capacidad intelectual que 
propició que se le adelantara un curso en 4º de Primaria. Inicia seguimiento hace un mes en consultas de Psi-
quiatría Infanto-Juvenil por ánimo bajo. Previó al acto renonoce sentimientos de vacío y falta de un sentido en 
la vida, en contra posición verbaliza elevadas expectativas de futuro en el ámbito académico y la motivación 
de dotar de un sentido a su vida. Su familia le define como una persona independiente y con dificultades para 
empatizar. Durante el ingreso se mantiene la pauta con Sertralina y se le realiza varias pruebas psicólogicas, 
con buena evolución por lo que se decide el alta con diagnóstico principal de Envenamiento autoinfligido y 
Trastorno Adapativo. Existe debate en si personas con superdotación intelectual tienen más riesgo de pade-
cerpsicopatología. Aún así podemos afirmar que es importante una intervención temprana que proporcione 
asesoración emocional de forma adecuada.

ANAMNESIS 

Varón de 15 años de edad, segundo hijo de una fratria de tres hermanos. Como antecedentes psiquiátricos 
inicia consultas de psiquiatría infanto-juvenil desde hace aproximadamente un mes. Parto eutócico intrahos-
pitalario sin incidencias. Desarrollo dentro de la normalidad. En la actualidad cursa 1º de Bachillerato (se le 
adelantó un curso en 4º de Primaria por su elevada capacidad intelectual).
El día previo al ingreso al despertarse ingiere desatascador, limpiamuebles e insecticida; vomitando inme-
diatamente después hasta en tres ocasiones, por lo que decide continuar durmiendo y realizar sus actividades 
programadas en el día siguiente, sin comunicárselo a nadie salvo a un amigo vía telemática, quién informa 
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posteriormente a los padres. El paciente reconoce que previo al acto se ha sentido vacío y desmotivado, aun-
que no obstante, habla de sus expectativas de futuro a nivel académico. Verbaliza que su intento de suicido 
tenga que ver con el nihilismo y que nada tenga sentido, para luego añadir que esta corriente filosófica tiene 
una parte positiva según la cual debe ser él mismo quien busque el sentido de la vida. 
Sus padres le definen como un chico muy independiente, distante con ellos, que se integra de forma adecuada 
en los grupos y que incluso acaba siendo líder. No obstante, consideran que le cuesta mucho empatizar.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Paciente de biotipo atlético con aspecto aseado, abordable y colaborador. Dirige de manera adecuada la mi-
rada directa prácticamente en todo momento, aunque en el momento que se le indica que no se le va a dar de 
forma inmediata el alta dirige una mirada de contrariedad y muy retadora. No se evidencia un claro estado 
depresivo, pero si hay un evidente rechazo del ingreso con un cierto enfado por no conseguir el alta. Impre-
siona que tiene un discurso aprendido y finalista para conseguir dicho objetivo, pero con escasa resonancia 
afectiva. Sí mantiene planes de futuro y parece que también capacidad hedónica. No se objetivan alteraciones 
sensoperceptivas ni del curso o contenido del pensamiento.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Se procede por parte del Servicio de Psicología de la Unidad de Hospitalización Infanto-Juvenil a la aplica-
ción de varias pruebas psicodiagnósticas de personalidad psicométricas u Objetivas  y pruebas Proyectivas 
Gráficas: Inventario Multifásico de Personalidad de Minesota para Adolescentes de J. N. Bucher, Inventario 
de Evaluación de la Personalidad, El Inventario de Depresión Infantil de Kovcas, Test de Frases Incompletas 
de Sack, Test de una Persona bajo la lluvia, de Silvia M: Querol, El Test de la Casa, Árbol, Persona (H.T.P.) 
de Buck.
Conclusiones: Se considera que el paciente presenta un episodio depresivo caracterizado por la sensación de 
vacío, falta de energía, apatía, desmotivación, humor triste etc, instaurado en una personalidad con un fun-
cionamiento disfuncional, Trastorno de la Personalidad no Especificado (Trastorno Mixto de la Personalidad, 
rasgos del Cluster A y B).  Por lo que se considera que existe una reflexividad excesiva, distancia emocional, 
autosuficiencia, intesa individualidad, timidez y retraimiento acusado, alto sentido de la justicia, rigidez de 
pensamiento, alterciones de la identidad, inestabilidad emocional y pensamientos y experiencias extrañas. 
También se estima que tiene dificultades para experimentar placer y de compartir experiencias gratificantes 
con sus iguales. Esta clínica se encuentra mediatizada por la capacidad intelectual del paciente, que influye en 
sus proceso emocionales y en la satisfacción en el ajuste social.

DIAGNÓSTICOS

X66 Envenenamiento intencionalmente autoinflingido por solventes orgánicos, hidrocarburos y sus vapores
F43.2 Trastorno de adaptación con predominio de alteración de otras emociones. Rasgos de Personalidad no 
especificada. Superdotación intelectual

EVA MARÍA RODRÍGUEZ VÁZQUEZ
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TRATAMIENTO 

Se mantiene la medicación pautada a nivel ambulatorio: Sertralina 50 mg/día

EVOLUCIÓN

Después del primer día de ingreso se observa como el paciente se adapta de forma  adecuada a la dinámica de 
la Unidad y se relaciona con sus iguales y con el personal apropiadamente.
En la Unidad es a valorar cómo en ocasiones ha mostrado interés por algunos de sus compañeros, ofreciéndo-
les ayuda e incluso defendiéndoles en momentos puntuales.
Al final del ingreso manifiesta a sus padres sentirse mejor de lo que esperaba, reconociendo ellos mismos estar 
sorprendidos por su integración.
Dada la estabilidad del paciente desde el punto de vista psicopatológico y el mantenimiento de la capacidad 
hedónica se decide el alta.

DISCUSIÓN 

Existe cierta controversia en la literatura sobre la relación entre la superdotación intelectual y el riesgo de 
padecer psicopatología.
Se ha encontrado que en comparación con los niños de inteligencia normal, los niños superdotados se descri-
ben como más inatentos, reportándose una funcionalidad social baja. Estando los niños superdotados determi-
nados a tener más síntomas depresivos que las niñas con superdotación (1).
Por otro lado existe un metanálisis que afirma que existen diferencias significativas entre la cantidad de niños 
superdotados y no dotados que demostraron riesgo emocional y del comportamiento, identificando maestros y 
padres un mayor número de niños no dotados con riesgo (2), si bien esta impresión proviene de una evaluación 
de terceros y no a los propios niños. Lo que parece ser más clara, es la opinión de que los superdotados son 
un grupo heterogéneo en términos de ajuste socioemocional y autoestima, presentando mayores problemas 
emocionales y del comportamiento los niños con superdotación frente a las niñas (3) (4).
Como conclusión a lo expuesto considerar que es importante para el futuro de niños con superdotación inte-
lectual, que se identifique tempranamente y que se les proporcione asesoramiento emocional así como una 
adecuada información a padres y profesores.
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ABSTRACT

Varón 24 años con antecedentes de dermatitis atópica y reacciones alérgicas cutáneas no filiadas tras ingesta 
de alimentos, acude a Urgencias por atragantamiento con alimento, no resuelto tras vómitos, acompañado 
de dolor cervical anterior, pirosis y sudoración. Refiere episodios previos de disfagia alta no progresiva sin 
pérdida de peso de años de evolución. En ocasiones acompañado de dolor torácico, pirosis y dispepsia con 
impactaciones alimentarias resueltas tras vómito. La exploración a su llegada a Urgencias resultó normal. Se 
trata de forma empírica con Glucagón ante sospecha de Espasmo esofágico difuso y ante la falta de mejoría 
se reevalúa al paciente, ampliando la historia clínica sospechándose Esofagitis Eosinofílica (EEo) pautando 
Dexametasona y Omeprazol, con resolución completa del cuadro. Viendo la evolución presentada se decide 
alta a domicilio con tratamiento empírico y derivación a consultas de Alergología y de Digestivo para realiza-
ción de gastroscopia. La gastroscopia objetiva esófago con ligeras estrías longitudinales en mucosa, sin con-
dicionar zonas de estenosis y con resultado de biopsias compatible con EEo. En pruebas cutáneas de alergia 
se observa sensibilización a harina de cereales y sésamo, débil sensibilización a frutos secos y legumbres y 
sensibilización subclínica a polen de gramíneas, árboles, malezas, perro, gato y hongos.
En conclusión, el presente caso resalta la importancia de la realización de una anamnesis completa y el conoci-
miento de esta patología para así disminuir el retraso en su diagnóstico y poder realizar un tratamiento precoz. 

ANAMNESIS

Varón 24 años, con antecedente de dermatitis atópica y reacciones alérgicas cutáneas no filiadas tras ingesta 
de alimentos. En antecedentes familiares madre con alergia a gramíneas. El paciente acudió a Urgencias por 
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sensación de atragantamiento con alimento, no resuelto tras vómito, acompañado de dolor cervical anterior, 
pirosis y sudoración. Refiere múltiples episodios de disfagia alta para sólidos de años de evolución, intermi-
tente y no progresiva, sin relación con ningún alimento concreto, acompañados en ocasiones de dolor torácico 
y dispepsia ocasional, así como varios episodios de impactación alimentaria que se resolvieron tras expulsar 
alimento con vómitos espontáneos. Come despacio, masticando correctamente y no lo relaciona con el estrés. 
No refiere pérdida de peso.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Tensión arterial 117/69 mmHg, frecuencia cardiaca 69 lpm, saturación O2 98 %, afebril, consciente, orientado 
en tiempo, persona y espacio, colaborador, eupneico en reposo, normohidratado y normocoloreado. Anamne-
sis por aparatos normal exceptuando leve dolor epigástrico a la palpación. Exploración cutánea sin alteracio-
nes.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

-Pruebas realizadas en Servicio de Urgencias: Electrocardiograma: rítmico, sinusal, sin alteraciones de la re-
polarización. Analítica con hemograma, bioquímica, coagulación y Proteína C reactiva normales. 
-Pruebas realizadas en consulta Servicio de Digestivo y Alergología: Calprotectina fecal normal. 
Gastroscopia (sin IBP): mucosa esofágica con ligeras estrías longitudinales, sin condicionar zonas de esteno-
sis. Estómago con zonas eritematosas y edematosas en antro e incisura. Se toman biopsias de esófago proxi-
mal y distal y de estómago. Anatomía Patológica de biopsias: esófago proximal y distal cambios compatibles 
con EEo y Gastritis crónica antral activa moderada no metaplásica. 
Pruebas de alergia: Sensibilización a harina de cereales y sésamo, débil a frutos secos y legumbres y subclíni-
ca a polen de gramíneas, árboles, malezas, perro, gato y hongos.

DIAGNÓSTICOS

- Esofagitis Eosinofílica. 
- Gastritis crónica antral activa moderada no metaplásica. 
- Sensibilización a harina de cereales y sésamo y débil a frutos secos y legumbres. Sensibilización subclínica 
a polen de gramíneas, árboles, malezas, perro, gato y hongos

TRATAMIENTO

- En Urgencias: Glucagón 1mg intramuscular sin mejoría. Dexametasona 8 mg y Omeprazol 40 mg intrave-
noso con desaparición completa de la sintomatología. 
- En Domicilio al alta de Servicio de Urgencias tratamiento de mantenimiento con: Dieta de exclusión, Pred-
nisona 30 mg cada 24 horas en pauta descendente hasta suspensión, Omeprazol 20 mg cada 24 horas, Ebastina 
20 mg cada 24 horas.

MARÍA ROJAS HERNÁNDEZ
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EVOLUCIÓN

Tras una primera valoración en servicio de Urgencias, pensando en la posibilidad de un Espasmo esofágico 
difuso, se inició tratamiento con Glucagón sin mejoría. Reevaluando con una nueva anamnesis completa, al 
ser un paciente joven, con dermatitis atópica, reacciones alérgicas cutáneas de repetición y episodios previos 
de atragantamiento, se llega a la sospecha diagnóstica de EEo, pautando Dexametasona y Omeprazol. 
Dada la completa remisión de la clínica, se procede a dar alta a domicilio con tratamiento de mantenimiento 
e interconsultas a servicio de Digestivo y Alergología para realización de estudio. Posteriormente, haciendo 
seguimiento del paciente, tras realización de gastroscopia con biopsias se confirmó la sospecha diagnóstica de 
EEo. Se mantuvo dieta de exclusión adaptada a resultados presentados en las pruebas de Alergología y Ebas-
tina en primavera. Desde entonces, el paciente ha permanecido asintomático sin necesidad de acudir de nuevo 
a Servicio de Urgencias, con seguimiento anual en Digestivo

DISCUSIÓN

La EEo es una patología emergente presente tanto en niños como en adultos, de etiología desconocida. Se 
define como una enfermedad inflamatoria inmunoalérgica crónica del esófago. Posee una fuerte asociación 
familiar y se ve relacionada con patología de origen alérgico y atópico (1).
Se caracteriza por síntomas de disfunción esofágica, acompañados de una inflamación esofágica de predomi-
nio eosinofílico que ocurre en ausencia de otras causas de eosinofilia esofágica (2) (3). Los síntomas clásicos 
en adultos jóvenes incluyen la disfagia para sólidos y las impactaciones alimentarias.
Se calcula una incidencia de 1/10.000 habitantes/año con una prevalencia de 0.5-2/1000 habitantes. A pesar 
de ser cada vez más conocida, la media en el retraso diagnóstico desde el inicio de la clínica es de 6 años, lo 
cual sigue siendo un problema.  Además, este retraso diagnóstico parece estar asociado con complicaciones 
derivadas de una remodelación esofágica (3).
Si esto lo aplicamos a un centro de salud de tamaño medio, con un cupo de 18.000 pacientes aproximadamente, 
encontraríamos 2 casos nuevos al año, por lo tanto, es importante conocer a fondo esta entidad a nivel de Aten-
ción Primaria. Esto nos permitiría tener una alta sospecha clínica y evitar el retraso diagnóstico, derivando al 
paciente de forma temprana a los servicios de Digestivo y Alergología para así tener confirmación diagnóstica 
por biopsias en la gastroscopia y poder iniciar de forma temprana una correcta dieta de exclusión (importante 
pilar terapéutico), mejorando así de forma temprana el pronóstico y la calidad de vida del paciente.

BIBLIOGRAFÍA

1. Luna-Sánchez, S. Martínez Machuca, S. Coca Díaz, M. Esofagitis eosinofílica. Semergen. 2011;37(6):303—306
2 .Bonis, P. Furuta, G. Clinical manifestations and diagnosis of eosinophilic esophagitis. UpToDate [Internet]. Uptodate.
com. 2019 [cited 4 May 2019]. Disponible en: https://www.uptodate.com/contents/clinical-manifestations-and-diagno-
sis-of-eosinophilic-esophagitis
3. Falk GW. Clinical presentation of eosinophilic esophagitis in adults. Gastroenterol Clin North Am. 2014;43(2):231-
42. PubMed PMID: 24813512 

Esofagitis eosinofílica como causa de disfagia en paciente joven

265





CASOS SELECCIONADOS

UÑAS DE GEL, UNA MODA PELIGROSA

Autor Principal: 
DANIEL RUIZ SÁNCHEZ

MIR 1 Dermatología Médico Quirúrgica y Venereología, Hospital Clinico Universitario de Valladolid

Colaboradores:
JARA VALTUEÑA SANTAMARIA

MIR Dermatología Médico Quirúrgica y Venereología, Hospital Clinico Universitario de Valladolid
MARINA CANSECO MARTIN

MIR Dermatología Médico Quirúrgica y Venereología, Hospital Clinico Universitario de Valladolid

Tutora: 
DRA. ALBA SOFÍA SANTAMARINA ALBERTOS

L.E. Dermatología Médico Quirúrgica y Venereología, Hospital Clínico Universitario de Valladolid
  

ABSTRACT

Anamnesis: Presentamos el caso de una mujer de 44 años que se acudió a las consultas de Dermatología por 
brotes intermitentes de lesiones en pulpejos de dedos, descamativas y fisurada. Como dato más interesante de 
la anamnesis la paciente señaló ser usuaria de manicuras semi-permanentes. 
Exploración física: a la exploración física presentaba digito-pulpitis seca y fisurada en 10/10 dedos de las 
manos.
Pruebas complementarias: se aplicaron las pruebas epicutáneas con batería estándar del GEIDAC (true test 
ampliado), más la batería de Acrilatos, con lectura a las 48 y 96 h. Con resultados positivos a varios acrilatos
Diagnóstico: dermatitis contacto alérgica a acrilatos
Tratamiento: evitación de estos productos presentes en las manicuras semi-permanentes. Con ello se consi-
guió la resolución de las lesiones. 
Discusión: esta entidad clínica ha sido presentado en varios estudios como una verdadera epidemia en los 
últimos 10 años, apareciendo casos en todo el mundo.

ANAMNESIS 

Se trata de una mujer de 44 años de edad, sin alergias medicamentosas conocidas ni antecedentes personales 
de interés. Trabajadora en hostelería como camarera y previamente en empresas de limpieza. La paciente fue 
derivada a consultas externas de Dermatología por la aparición, desde hace aproximadamente dos años, de 
brotes intermitentes de lesiones en pulpejos de dedos, descamativas y fisuradas. Refiere utilizar guantes para 
labores húmedas pero sigue presentando lesiones. Solo mejoría parcial a pesar de tratamiento con Aceponato 
de metilprednisolona en crema.
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Durante la anamnesis nos comenta que suele realizarse la manicura semipermanente en casa con un aparato 
para uso doméstico, última aplicación 15 días antes.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Presentaba una digito-pulpitis seca y fisurada en 10/10 dedos de las manos (imagen 1). No se apreciaron le-
siones en palmas, cara, cuello, ni alteraciones significativas en la lámina ungueal. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Ante las características de las lesiones y la anamnesis se aplicaron las pruebas epicutáneas con batería están-
dar del GEIDAC, más la batería de Acrilatos, con lectura a las 48 y 96 h. Con resultados positivos a:
- Etilenglicol dimetacrilato 2%:  ++ 48h, ++ 96 h
- HIdroximetilmetacrilato 1%: ++ 48h, ++ 96 h
- Bis GMA 2%: ++ 96 h
- Diurethane Dimetacrilato2%: ++ 96h

DIAGNÓSTICOS

Ante estos hallazgos se confirmó el diagnóstico de dermatitis contacto alérgica (DAC) a acrilatos.

TRATAMIENTO 

El principal tratamiento es la evitación total de contacto con acrilatos. Estos productos se encuentran prin-
cipalmente en pegamentos, adhesivos dentarios, adhesivos quirúrgicos (Nobecutan®) y en esmaltes semi-
permanentes de uñas (uñas de gel).
De tal manera que se  recomendó la abstención absoluta de utilización de este tipo de esmaltes, tanto aplica-
dos a ella misma como a otras personas, pudiendo aplicarse manicura convencional.
Se aconsejó advertiera que presenta sensibilización a acrilatos si va a someterse a alguna intervención qui-
rúrgica o procedimiento dental, también la utilización de guantes para labores húmedas: limpieza y contacto 
con detergentes o lejía. Uso de emolientes abundantes en manos. Si empeoramiento o rebrote: Aceponato de 
metilprednisolona en crema 1vez al día por la noche, sin aplicación de dediles de oclusión.

EVOLUCIÓN

Durante las sucesivas revisiones la paciente mostró una franca mejoría, con la resolución completa de las le-
siones. Dado que en este caso la sensibilización a acrilatos no interfería con su vida laboral, pudo continuar 
con normalidad una vez se deshizo del kit de manicura semipermanente domiciliario. 

DANIEL RUIZ SÁNCHEZ
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DISCUSIÓN 

La DAC a los acrilatos es un problema emergente a raíz del uso masivo de los esmaltes permanentes y semi-
permanentes tanto a nivel comercial como a través del uso casero ya que constituyen una técnica de estética 
ungueal rápida, económica y que ofrece un acabado brillante y duradero. La gran mayoría de los usuarios 
desconocen las patologías ungueales que se han relacionado con esta técnica: encubrimiento de enfermeda-
des de la lámina ungueal, onicosquisis por el empleo de quitaesmaltes agresivos, potencial riesgo carcinogé-
nico de las lámparas UV empleadas para el secado de estos esmaltes (aunque ahora se están sustituyendo por 
lámparas LED) y la posibilidad de sensibilización a acrilatos tanto en el profesional como en el cliente (1).
La bibliografía recoge ya numerosos artículos e informes publicados desde Europa, en particular Reino Uni-
do, Portugal, España, y Alemania (2-5), que sugieren una dimensión epidémica de la DAC a acrilatos. De tal 
manera que países como Dinamarca y Suecia han restringido el uso de los kits caseros.
Por todo ello parace evidente que se han de implementar medidas como el etiquetado obligatorio de los pro-
ductos que contienen acrilatos, una mayor formación en prevención de riesgos laborales para los profesiona-
les que utilizan esto productos así como mayor información a los usuarios para evitar que siga aumentando 
el número de casos.
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IMÁGENES

Imagen 1: Observamos la afectación peri-ungueal de los dedos de la mano derecha.

Imagen 2: Resultados de las pruebas epicutáneas a las 96 horas.

DANIEL RUIZ SÁNCHEZ
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ABSTRACT

Paciente de 2 meses de vida ingresado en Pediatría en el contexto de pérdida auditiva severa. Derivado desde 
ORL para completar estudio de hipoacusia neurosensorial bilateral tras dos pruebas de screening auditivo altera-
das, realizadas en la primera semana de vida y repetidas al mes de vida. 
Se solicitó determinación de Citomegalovirus (CMV) en sangre, orina y sangre seca de pruebas metabólicas al 
recién nacido y en leche materna. 
Ante positividad de resultados se inició tratamiento con Ganciclovir endovenoso y posteriormente con Valgan-
ciclovir oral, que mantiene en la actualidad, y se realizaron estudios complementarios buscando afectación de 
otros órganos. 

ANAMNESIS 

Lactante de 2 meses de vida que ingresó en Pediatría para completar estudio por detección de hipoacusia neu-
rosensorial bilateral, tras no pasar potenciales auditivos al nacer ni posteriormente. 
Antecedentes: Embarazo controlado, con infección respiratoria de vías altas en segundo trimestre, parto a tér-
mino eutócico y período neonatal sin incidencias. PRN: 3420 g. (PC 25-50). Talla: 50 cm (PC 50). Perímetro 
cefálico: 31 cm (PC <3, microcefalia). 
Lactancia materna exclusiva. No ambiente epidémico familiar tras el nacimiento y antecedentes familiares de 
sordera ni de otras patología. 
Desde ORL se derivó a Pediatría, donde ante la detección de hipoacusia en lactante se solicitaron detecciones 
de CMV en orina, sangre y sangre seca de pruebas metabólicas del talón del recién nacido así como en leche 
materna.
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EXPLORACIÓN FÍSICA

BEG. Coloración levemente ictérica hasta raíz de miembros. Bien perfundido. Relleno capilar normal. Bien hi-
dratado. Pulsos periféricos presentes y simétricos. No petequias. Exantema micropapular de elementos aislados 
en cara anterior de tronco. Fontanela anterior de 2 traveses de dedo, normotensa. Microcefalia.
ACP: Rítmica, soplo I-II/VI. Murmullo vesicular conservado. No ruidos patológicos ni signos de distres.
Abdomen: Blando, depresible y globuloso. No masas ni megalias palpables. Ruidos hidroaéreos conservados. 
No doloroso. Caderas estables.
ORL: Otoscopia normal bilateral. Orofaringe: Normal.
NRL: Glasgow modificado para lactantes 15/15. Reflejos pupilares conservados. No asimetrías faciales. Tono 
acorde a la edad. Reflejos primitivos conservados. ROT presentes. Reactivo de forma adecuada a estímulos tác-
tiles y luminosos. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Microbiología:
Hemocultivo: Negativo.
Detección de CMV en sangre del recién nacido: Positiva, 33.700 copias/ml.
Detección de CMV en orina del recién nacido: Positiva, 2.240.000 copias/ml.
Detección de CMV en sangre seca de pruebas del talón del recién nacido: Positiva, carga viral > 100 copias/ml.
Detección de CMV en LCR: Negativa. 
Detección de CMV en leche materna: Positiva, 1.570.000 copias/ml.

Diagnóstico por imagen:
Ecografía transfontanelar: Fontanela anterior de reducido tamaño. Sistema ventricular de tamaño y morfología 
normal. Estructuras de línea media bien centradas. Parénquima cerebral parasagital sin alteraciones ecográficas 
significativas.

Ecografía abdominal: Hígado y bazo de tamaño, morfología y ecoestructura dentro de la normalidad. Vía biliar 
intra y extrahepática de calibre normal. Riñones de tamaño, situación y morfología dentro de la  normalidad, con 
adecuada diferenciación córtico-medular y espesor cortical dentro de valores normales, sin dilatación del sistema 
excretor. Vejiga a repleción de características ecográficas normales. 

RMN cerebral: Parénquima cerebral y cerebeloso de características normales, sin apreciar alteraciones del desa-
rrollo estructural, migración u organización neuronal. La maduración de la mielina es cronológicamente acorde a 
la edad del paciente. Línea media centrada. Sistema ventricular y cisternas de la base normales. En el estudio de 
peñascos se aprecia correcto desarrollo de la cóclea y de los canales semicirculares. CAIs permeables de calibre 
normal, sin apreciar alteraciones en el trayecto cisternal ni intracanal de los paquetes facial-estatoacústico.

Pruebas analíticas:
Analítica sanguínea: Eritrocitos: 3.43 millones; Hb: 10 gr/dl; Hto: 29.6 %. Leucocitos: 13.020 (L: 72.7%; N: 16,5 
%). Plaquetas: 386.000. Glucosa: 84 mg/dL; urea: 17 mg/dl; creatinina: 0.57 mg/dl; Na: 140.13 mEq/l; K: 6.1 
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mEq/l; Cl: 102 mE/l; proteínas totales: 6 g/dL; bilirrubina total: 4.21 mg/dl; GOT: 64 U/l; GPT: 37 U/l; GGT: 66 
U/l. PCR: <1 mg/l.

Citoquímica LCR: Leucocitos 5/mcl (20% PMN, 80% MN), Proteínas totales 73.20 mg/dl.
 
Interconsultas: 
Oftalmología (fondo ojo): No se objetivan lesiones coriorretinianas. 
Otorrinolaringología: Otoscopia: Tímpanos íntegros Impedanciometría: Timpanograma normal en ambos oídos, 
a 250 Hz. Otoemisiones Acústicas Transitorias: No pasa ninguno de los oídos. Potenciales Evocados Auditivos 
del Tronco Cerebral (8-5-18 y 7-6-18): Umbrales de onda V en 70-80 dB nHL en OD y a 80-90 dB nHL en OI.
La exploración electrofisiológica auditiva a nivel periférico pone de manifiesto la existencia de una hipoacusia 
severa bilateral.

DIAGNÓSTICOS

Hipoacusia neurosensorial bilateral en contexto de infección por CMV congénita

TRATAMIENTO 

Ganciclovir intravenoso durante 4 semanas, sustituido posteriormente por valganciclovir oral, que continúa 
en momento actual (8 meses de tratamiento). Se ha recomendado adaptación protésica precoz bilateral e inicio 
de atención temprana.

EVOLUCIÓN

A su ingreso se realizaron estudios complementarios anteriormente citados. Se administró lactancia materna tras 
congelación de leche esperando un descenso de carga viral en leche materna (estudios seriados de carga viral de 
CMV en leche en fresco, a las 72 horas de congelación, tras 1-2-3-4 semanas de congelación; tanto a -20ºC como 
a -80ºC). Se inició tratamiento con Ganciclovir endovenoso a dosis habituales (12 mg/kg/día) durante todo el 
ingreso con buena tolerancia al mismo y manteniendo parámetros analíticos normales (no detección de neutro-
penia), completando 4 semanas de tratamiento endovenoso. Previo al alta se inició tratamiento oral con Valgan-
ciclovir con buena tolerancia digestiva. Se realizó estudio de extensión, únicamente detectándose microcefalia 
y posteriormente leve retraso psicomotor. Actualmente continúa con Valganciclovir oral (8 meses) sin asociar 
nuevos síntomas y los padres han rechazado prótesis auditiva.

DISCUSIÓN 

Ante un recién nacido o lactante que no pasa los potenciales auditivos siempre hay que realizar un despistaje 
de infección por CMV. Se sabe que la infección congénita por CMV es una de las causas infecciosas más fre-

Nfección por citomegalovirus en el lactante
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cuente de retraso psicomotor y sordera neurosensorial en Pediatría (1,2) y puede deberse a una primoinfección 
durante el embarazo o a una reactivcación de una infección latente. La prevalencia de infección por CMV 
oscila entre el 0.3-0.6% de los recién nacidos en Europa. A su vez, se sabe que hasta un 90% de los recién 
nacidos infectados por CMV serán asintomático, pudiendo un 13% desarrollar secuelas posteriores de forma 
permanente (3, 4). Aunque en la mayoría de ocasiones el cuadro será compatible con una infección congénita, 
en la que los protocolos de seguimiento y tratamiento están bien establecidos; en otras encontraremos casos 
en los que no se puede discernir bien entre un origen congénito o postnatal, casos en los que los protocolos de 
manejo y la duración del tratamiento no están bien establecidos y requerirán de un seguimiento más estrecho. 
Es bien conocido el beneficio de una detección temprana de una infección por CMV, así como el inicio de un 
tratamiento precoz para evitar secuelas permanentes importantes que puedan condicionar la calidad de vida 
de nuestros pacientes (4, 5). Es por ello que destacamos la importancia de este caso clínico para el correcta 
detección y manejo de la infección por CMV en nuestro medio.
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ABSTRACT

El complejo o síndrome de Carney es una enfermedad multisistémica, de herencia autosómica dominante, 
caracterizada por la asociación de múltiples neoplasias, que incluyen el mixoma de varias localizaciones (car-
díaco, cutáneo, mamario), manchas pigmentadas cutáneas, hiperactividad endocrina (síndrome de Cushing, 
acromegalia), tumores testiculares y schwannomas. 
Se presenta el caso clínico de una mujer de 52 años que presentaba criterios diagnósticos de esta asociación, 
que se inició con un cuadro de disnea y palpitaciones. 
Se realizaron diversas pruebas diagnósticas encontrándose un mixoma en la aurícula izquierda y lentiginosis 
cutáneo-mucosa en la exploración física, criterios diagnósticos concordantes con este síndrome. Una vez 
diagnosticada, la paciente es derivada a cirugía cardiaca para la exéresis del mixoma. 

ANAMNESIS 

Mujer de 52 años, sin alergias medicamentosas conocidas. Dislipémica. IQ: Mixoma de nervio periférico 
dérmico en vestíbulo nasal en dos ocasiones (recidiva).
Acude a consulta de Cardiología por clínica de disnea de esfuerzo, acompañada de palpitaciones, desde hace 
6 meses, que ha progresado a menor carga de esfuerzo. 
No dolor torácico. 
No síncopes.
La paciente acude ambulatoriamente a realizarse un ecocardiograma transtorácico refiriendo empeoramiento 
de su sintomatología. Se decide ingreso ante los hallazgos.
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EXPLORACIÓN FÍSICA

TA: 144/84 FC: 10 lpm 
CyC: Lentiginosis cutaneo-mucosa de predominio en región perioral. Pulso carotídeo normal sin soplos. 
AC: Soplo I/VI en foco mitral
AP: MVC sin ruidos sobreañadidos.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

ECG: ritmo sinusal a 71 lpm. HBAI. Sin alteraciones de la repolarización.
Analítica: Hemoglobina 10.7 g/dl, hematocrito 32%, microcítica e hipocrómica, plaquetas 471000 x1000/
mcg, iones normales. Coagulación normal. Colesterol total 254 mg/dl (LDL: 182 mg/dl HDL: 52mg/dl). TSH 
normal. 
Cortisol en plasma y prolactina normales.
Ecocardiograma transtorácico: Raíz aórtica de tamaño normal, aurícula izquierda de tamaño normal, ventrícu-
lo izquierdo dilatado con función sistólica normal. Llenado mitral normal. Válvula aortica y mitral normofun-
cionantes. Ventrículo derecho normal. PSAP estimada 20 mmHg. No derrame pericárdico. Se observa masa 
en aurícula izquierda en septo interauricular 25x14mm (área 3cm2) y desde ahí parte una prolongación móvil 
que llega hasta debajo de la válvula mitral sin apreciar que la pase con esta técnica.
Ecocardiograma transesofágico: Se visualiza masa móvil localizada a nivel de la aurícula izquierda pediculada 
con base de implantación estrecha a nivel de fosa oval del septo interauricular y polilobulada con movimiento 
oscilante, ecogenicidad heterogénea y de tamaño de 16x22mm y área de 3 cm2, en uno de los bordes presenta 
excrecencia redondeada y móvil de 7x9mm. 
A nivel de la pared anterior de la aurícula izquierda se observa una masa similar a la previa, de 8x17 mm, con 
imagen filamentosa de 25 mm de largo, móvil. Orejuela izquierda libre. Válvula mitral normofuncionante. 
Aorta torácica normal. 
RNM cardiaca: Masa auricular solitaria, bien definida, adosada al tabique interauricular, lobulada de 
21x20x14mm con base de implantación amplia. Conclusión: masa en aurícula izquierda compatible con mixo-
ma auricular.
Ante la lentiginosis facial que se observa en la exploración física y con la sospecha diagnóstica de complejo 
de Carney, se decide realizar interconsulta a dermatología dónde determina que los léntigos múltiples en cara 
y mucosa labial de esta paciente, son compatibles con este síndrome.

DIAGNÓSTICOS

Mixoma auricular izquierdo en contexto de Complejo de Carney.

TRATAMIENTO 

Se cita en consultas de Cirugía Cardiaca del HCUV para cirugía del mixoma.
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EVOLUCIÓN

Se realiza resección quirúrgica del mixoma auricular izquierdo. La paciente acude de nuevo a consultas ex-
ternas de Cardiología para realizar una revisión tras la cirugía. Se encuentra totalmente asintomática desde 
el punto de vista cardiológico. La paciente es citada posteriormente para realizar consejo genético (ya que se 
trata del caso índice) y ecocardiograma de control.

DISCUSIÓN 

El complejo de Carney es un síndrome de herencia autosómica dominante caracterizado por mixomas en 
diferentes localizaciones, hiperpigmentación cutánea y afectación de glándulas endocrinas (1). La afectación 
cutánea más característica es la presencia de lentiginosis y nevus azules. Los mixomas pueden hallarse en 
tejido subcutáneo, mamario o región cardiaca. Los mixomas cardíacos pueden ser múltiples, localizados en 
cualquier cámara cardíaca y presentan riesgo de recidiva (2). La manifestación endocrinológica más frecuente 
es la presencia de un síndrome de Cushing independiente de ACTH debido a enfermedad adrenocortical no-
dular pigmentada primaria (PPNAD).
Se han identificado diferentes genes relacionados con este síndrome, el más frecuentemente relacionado es el 
gen PRKAR1A (3). 
La clínica es muy variable dependiendo del órgano afecto (4). La manifestación más frecuente de los mixomas 
cardiacos son los síntomas derivados de la obstrucción de la válvula mitral (disnea, ortopnea y dolor torácico) 
que simulan una valvulopatía mitral (2).
En la actualidad, el diagnóstico de este síndrome se realiza por la presentación de dos o más manifestaciones 
típicas, como algunas de las siguientes: lentiginosis cutánea con distribución típica (labios, conjuntiva, muco-
sa oral y genital), mixoma (cutáneo, mucoso o mamario), mixoma cardíaco, PPNAD, acromegalia secundaria 
a adenoma productor de GH, tumores testiculares, tiroideos o mamarios, schwanoma melanocítico psamoma-
toso y nevus azules. También se puede realizar el diagnóstico si el paciente es portador de una mutación del 
gen PRKAR1A o es familiar de primer grado de un paciente afectado y presenta una manifestación clínica (1).
El tratamiento de los tumores es quirúrgico y debe realizarse seguimiento realizando pruebas diagnósticas que 
permitan detectar la presencia de otras manifestaciones de la enfermedad.
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IMÁGENES

Imagen 1: RNM con masa en aurícula izquierda compatible con mixoma auricular.

Imagen 2: RNM con masa en aurícula izquierda compatible con mixoma auricular
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ABSTRACT

Se presenta el caso de una mujer de 39 años sin antecedentes en Salud Mental hasta el momento, que ante la 
clínica de  sensación de falta de aire de origen ansioso se administraba adrenalina subcutánea. 
La paciente interpretaba dicha sintomatología como anafiláctica,  pese a haber sido descartada por Alergolo-
gía. 
Tras una de estas inyecciones la paciente presenta un infarto agudo de miocardio y  es ingresada en Cardio-
logía. En dicho ingreso es valorada por Psiquiatría de Enlace quien realiza pase de Servicio a Psiquiatría. Se 
añade el diagnóstico de Trastorno de Pánico y Trastorno Histriónico de Personalidad, iniciando tratamiento y 
derivando posteriormente para seguimiento intensivo en Hospital de Día de Psiquiatría.
Resulta fundamental realizar un diagnóstico diferencial exhaustivo entre la crisis de ansiedad, el infarto agudo 
de miocardio y  una reacción alérgica, ya que pueden compartir síntomas, que sin una correcta anamnesis y 
exploración podrían dar lugar a un diagnóstico equivocado con el consecuente tratamiento complementario. 
El error diagnóstico puede conllevar  consecuencias iatrogénicas tan fatales como, en este caso, un infarto de 
miocardio.

ANAMNESIS 

Mujer, 39 años, separada, con dos hijos. Sin antecedentes en Salud Mental. Con antecedentes personales so-
máticos de deficiencia hormonal poliglandular (hipotiroidismo y amenorrea). 
En tratamiento habitual con levotiroxina 25 ug, levonorgestrel 0.1 mg/etinilestradiol 0.02 mg y ebastina 20 
mg. 
Cuenta con un antecedente hace 3 años de un episodio de dificultad respiratoria acompañada de sensación de 
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cuerpo extraño faríngeo, sin angioedema ni lesiones cutáneas asociadas, por el cual acudieron los servicios de 
Emergencia a su domicilio y le inyectaron adrenalina. 
La sospecha de cuadro alérgico fue descartada tras las pruebas alérgicas pertinentes. 
Desde hace un año la paciente refiere haber sufrido varios episodios de sensación de falta de aire en reposo 
acompañados de un cuadro vegetativo sin desencadenante aparente. 
La paciente interpretaba que se debían al mismo cuadro anterior que cesó con la inyección de adrenalina y por 
ello se inyectaba este compuesto en cada episodio. 
La adrenalina era recetada por un médico jubilado en contra de las recomendaciones de su médico general. 
Tras una de estas inyecciones de adrenalina comenzó a presentar clínica opresiva en el tórax. Al acudir a Ur-
gencias la paciente presentaba cambios electrocardiográficos y elevación de marcadores de daño miocárdico 
por lo que fue ingresada en el Servicio de Cardiología. 
Durante dicho ingreso y ante el bajo estado de ánimo de la paciente se cursa una interconsulta con Psiquiatría 
de Enlace donde la paciente reconoce estar atravesando un momento complicado anímicamente reactivo a 
conflictiva familiar y laboral, realizándose finalmente y debido a la gravedad del caso pase de servicio a Psi-
quiatría.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Tensión arterial: 100/60 mmHg, frecuencia cardíaca 75 lpm, saturación oxígeno 99%. Afebril. No ingurgi-
tación yugular. Carótidas isopulsátiles sin soplos. Auscultación cardíaca: rítmica sin soplos. Auscultación 
pulmonar: murmullo vesicular conservado, sin estertores. Extremidades inferiores sin edemas. Pulsos distales 
conservados y simétricos. 
Exploración psicopatológica: consciente, orientada y colaboradora. Actitud pitiática. Lenguaje fluido y cohe-
rente con discurso centrado en su problemática familiar y laboral, con tinte movilizador. Inestabilidad emo-
cional. 
Ansiedad psíquica importante. Ansiedad somática en forma de opresión torácica. Bajo ánimo con inhibición, 
apatía, abandono de rutinas y tendencia al aislamiento social. 
Dificultad para llevar a cabo su higiene personal. No alteraciones en la esfera psicótica. No presenta ideación 
de muerte ni autolítica. Ritmos biológicos conservados farmacológicamente. Funciones intelectuales superio-
res y capacidad volitiva conservadas.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Electrocardiograma en urgencias: ritmo sinusal a 60 lpm, PR 100 ms, eje 75º, QRS 100 ms, descenso de ST 
en II, III, AVF y V3-V6 y discreta elevación del ST en aVR, QTc normal. 

Analítica sanguínea: hemoglobina 12.2, leucocitos 10140, plaquetas 211000, urea 37, creatinina 0.96, sodio 
138, potasio 4.5, CG 119, Troponina T hs 230.4. Seriación: CK 186, Troponina Ths 893. Perfil tiroideo sin 
alteraciones, prolactina normal, LH y FSH normales. Cortisol y ACTH bajas. Resto sin alteraciones.

Rx de tórax: índice cardiotorácico conservado sin datos de congestión ni patología pleuroparenquimatosa. 
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DIAGNÓSTICOS

- Infarto agudo de miocardio secundario a administración de adrenalina
- Trastorno de pánico 300.01 [F41.0]
- Trastorno de personalidad histriónico 301.50 [F60.4]

TRATAMIENTO 

Se pauta terapia combinada psicofarmacológica (venlafaxina 75 mg/día, diazepam 2.5 mg/12 h, pregabalina 
150 mg/8h, topiramato 100 mg/12h, trazodona 100 mg/día y quetiapina 200 mg/día)  y psicoterapéutica.

EVOLUCIÓN

Durante el ingreso en Psiquiatría la paciente evoluciona favorablemente. Progresivamente fue dejando de 
tener crisis de pánico, regularizando las comidas y la higiene personal. 
Al alta del hospital la paciente presentaba conciencia parcial de enfermedad, comprendiendo los mecanismos 
psíquicos por los que le ocurren los episodios y aceptando realizar seguimiento y tratamiento al alta. Se ob-
servaban francos sentimientos de tristeza, además de síntomas de duelo por la muerte reciente de su madre. 
Presentaba, además, tendencia al autodesprecio y hacia la vivencia excesivamente intensa de los problemas 
emocionales, así como dificultades en el control de sus emociones. Por todo ello al alta, se deriva al Hospital 
de Día de Psiquiatría para trabajar estrategias de afrontamiento y psicoterapia cognitivo-conductual, ya que en 
gran parte la ansiedad era originada por factores externos.

DISCUSIÓN 

En la valoración de los pacientes, resulta fundamental realizar un diagnóstico diferencial adecuado, no solo 
teniendo en cuenta la sintomatología del paciente sino sus antecedentes y su contexto vital. La clínica de di-
ficultad respiratoria y opresión torácica es una sintomatología muy ambigua y que comparten trastornos tan 
diferentes como la ansiedad, las reacciones anafilácticas y trastornos cardiacos. Es importante recoger una 
historia adecuada e informar de manera correcta al paciente para evitar la confusión entre diagnósticos y, como 
consecuencia, entre tratamientos. El error diagnóstico puede conllevar consecuencias iatrogénicas tan fatales 
como, en este caso, un infarto de miocardio. 
Es importante también incidir en el problema que acarrea la medicación prescrita fuera del sistema sani-
tario. Un médico fuera del ejercicio profesional por edad, solamente puede recetarse a sí mismo y a su en-
torno familiar. El hecho de prescribir un compuesto escasamente recetado por atención primaria, como es 
la adrenalina, y además, fuera de la prescripción pública, debería conllevar una mayor regulación sobre su 
seguimiento y distribución. La comunicación entre el personal sanitario y paciente es un elemento crítico en 
la seguridad de este. Existen muchas barreras para una comunicación efectiva, incluidos los factores del pa-
ciente, los factores clínicos y los factores del sistema, pero existen estrategias para  mejorar la comunicación y 
comprometer a los pacientes en su cuidado. Una mayor comprensión de los factores de riesgo y protección, los 
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problemas concomitantes y el tratamiento pueden ayudar a prevenir y reducir la prevalencia del uso indebido 
de medicamentos recetados. Con esto, la prescripción electrónica evita, en gran parte, el uso de recetas no 
controladas aumentando así la seguridad de los pacientes.
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ABSTRACT

Presentamos el caso de una lactante de 4 meses que es trasladada a nuestro centro para tratamiento de des-
hidratación hipernatrémica secundaria a cuadro de vómitos asociado a fiebre. Durante su estancia se inicia 
tratamiento para rehidratación intravenosa ajustado a sus necesidades basales y déficit estimado en 72 horas. 
Sin embargo, a pesar del cuadro de deshidratación, destaca desde el inicio poliuria creciente con datos de 
osmolaridad urinaria baja por lo que con la sospecha de diabetes insípida se realiza test de desmopresina sin 
objetivarse respuesta. 
Dada la sospecha establecida de diabetes insípida nefrogénica (DIN) se inicia tratamiento etiológico con in-
dometacina e hidroclorotiazida constatándose mejoría clínico-analítica progresiva. 
Descartadas causas secundarias de DIN fue solicitado estudio genético detectándose variante patogénica en 
heterocigosis en el gen AVPR2 y facilitándose así el diagnóstico de otros familiares a partir del hallazgo en 
nuestra paciente. 

ANAMNESIS 

Lactante de 4 meses que ingresa en la Unidad de Cuidados Intensivo Pediátricos de nuestro centro para tra-
tamiento de deshidratación hipernatrémica moderada secundaria a vómitos alimentarios asociado a fiebre 
(39ºC) de 3 días. Como antecedente referían estar en estudio por fallo de medro. 

EXPLORACIÓN FÍSICA

Peso: 5,5 kg (percentil 10-25), talla: 60,5 cm (percentil 10-25). Aspecto hipotrófico. 
Mal estado general. Palidez generalizada, piel seca, relleno capilar enlentecido y signo del pliegue positivo. 
Déficit estimado del 10%. ACP taquicárdica (FC 130 lpm), sin soplos. BVB, sin ruidos patológicos, FR 50 
rpm. Abdomen blando, depresible, no masas ni megalias. Masas musculares blandas, escaso panículo adiposo. 
ORL: lengua saburral, sequedad mucosa oral. NRL irritabilidad a la manipulación. Genitales externos feme-
ninos normales.
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Analítica sanguínea: Bioquímicamente presentaba acidosis metabólica, hemoconcentración (Hb 15 g/dl), hi-
pernatremia (165 mEq/L), hipercloremia (130 mEq/L), y osmolaridad plasmática elevada (314 mOsm/kg), 
urea (75 mg/dl), creatinina normal, resto sin alteraciones. 
Bioquímia urinaria: densidad 1005, osmolaridad 208 mOsm/kg.
Test de desmopresina: No se objetiva respuesta. 

DIAGNÓSTICOS

Deshidratación hipernatrémica y diabetes insípida nefrogénica (DIN). Fallo de medro.  

TRATAMIENTO

Se pautó sueroterapia para rehidratación intravenosa ajustada a sus necesidades basales y para corrección 
del déficit estimado en 72 horas. Durante su estancia se objetivó poliuria con diuresis de 6 ml/kg/h, creciente 
desde el inicio a pesar de deshidratación (máxima 13 ml/kg/h). Ante sospecha de diabetes insípida se realizó 
el test de desmopresina sin obtener respuesta alguna, sospechando DIN. Ante el diagnóstico de DIN se inició 
tratamiento con indometacina e hidroclorotiazida orales. 

EVOLUCIÓN

Tras la instauración del tratamiento se constató mejoría progresiva normalizándose  natremia, cloremia y 
diuresis (3,8 ml/kg/h). Descartadas causas secundarias de DIN fue solicitado estudio genético identificándose 
la variante patogénica c.410G>A (p.Arg137His) en heterocigosis en el gen AVPR2. Se amplió el estudio a 
los familiares más cercanos encontrándose la misma mutación en la madre, hermano materno de 1 año y en 
abuela materna. Actualmente nuestra paciente se encuentra asintomática en tratamiento con indometacina e 
hidroclorotiazida orales de forma ambulatoria.

DISCUSIÓN

La deshidratación aguda es un cuadro muy frecuente en la infancia, generalmente secundario a patologías di-
gestivas, principalmente a gastroenteritis, siendo las hipernatrémicas responsables de los cuadros más graves. 
Los lactantes menores de 12 meses presentan mayor susceptibilidad a padecer deshidrataciones por su mayor 
superficie corporal y  proporción de líquidos corporales o incapacidad para expresar sed y acceder al agua 
libremente (1, 2).
La DIN es una enfermedad poco frecuente producida por la incapacidad de acción de la hormona antidiurética 
(ADH) o vasopresina a nivel renal, que predispone a los pacientes a deshidratación hipernatrémica por defecto 
de concentración urinaria, en el caso de nuestra paciente por alteración del receptor V2 de la vasopresina liga-
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do a herencia materna (3). Existen formas primarias o familiares y formas secundarias. Dentro de las formas 
primarias la más frecuente es la herencia recesiva ligada al cromosoma X (90% de los casos), siendo la causa 
de mutaciones inactivantes del gen receptor V2 de la ADH (AVPR2), localizado en la región Xq28 (3-5). 
Debido a la inactivación del cromosoma X (propio del sexo femenino) mujeres portadoras de una mutación 
en este gen pueden presentar un amplio espectro fenotípico, desde la ausencia de clínica hasta un fenotipo se-
vero como el observado en varones (4). Clínicamente la DIN se presenta con una gran diversidad de síntomas 
inespecíficos como por ejemplo: vómitos, estreñimiento, fiebre, irritabilidad o fallo de medro entre otros y por 
tanto debemos estar alerta y sospechar esta enfermedad ante un cuadro de deshidratación hipernatrémica sin 
causa subyacente o de evolución atípica o prolongada (4). Realizar un diagnóstico precoz e iniciar tratamiento 
específico además de aquel de soporte evitará iatrogenia y complicaciones derivadas (3).
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IMÁGENES

Figura1:Arbol genealógico familiar. Afectos de diabetes insípida nefrogénica.
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ABSTRACT

Paciente 57 años trasplantado (TOH) en 2013 por cirrosis por el Virus de la Hepatitis C (VHC) que presenta al 
primer año una recidiva de VHC en estadio cirrosis, alcanzando una respuesta viral sostenida con antivirales 
de acción directa (AAD). Durante el seguimiento post-TOH, el paciente presenta múltiples complicaciones 
infecciosas biliares.
Enfermedad actual y pruebas complementarias: El paciente ingresa por sospecha estenosis biliar anastomótica 
(EBA). Durante el ingreso, presenta una hemorragia digestiva (HDA) por varices esofágicas, realizándose 
ligadura endoscópica y colocación de prótesis esofágica. Posteriormente, se realiza CPRE recambiándose la 
prótesis biliar.
Diagnósticos: Cirrosis hepática postrasplante por recidiva de VHC con Respuesta Viral Sostenida (RVS). 
Como complicaciones, ha presentado una HDA secundaria a varices esofágicas y episodios de colangitis agu-
da secundarios a EBA.
Evolución: En diciembre del 2016, el paciente fue retrasplantado (ReTOH) por cirrosis descompensada sobre 
el injerto (Child C, MELD 23). Durante el seguimiento presentó varios complicaciones biliares. Además, 
desarrolló un síndrome linfoproliferativo postrasplante (2017) no-Hodgkin asociado a reactivación del virus 
de Epstein-Bar (VEB). En el momento actual, el paciente se encuentra estable y en  tratamiento oncohemato-
lógico.
Discusión: Presentamos el caso clínico de un paciente TOH con recidiva VHC sobre el injerto que precisó 
de ReTOH.  Durante el seguimiento, presenta múltiples complicaciones infecciosas, biliares y neoplásicas. A 
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pesar de todo ello, se encuentra vivo y asintomático. En el 2015, se elaboró el Plan Estratégico Nacional para 
el abordaje del VHC gracias al cual se pudo tratar el virus y curar; permitiendo un retrasplante que de otra 
manera hubiera estado contraindicado.

ANAMNESIS 

Paciente 57 años sin factores de riesgo cardiovascular. Exfumador y exbebedor desde mayo 2010. Transfun-
dido en la infancia. En marzo de 2013, recibe un trasplante hepático (TOH) por cirrosis hepática de origen 
hepatitis C (VHC) genotipo 1b.
Posteriormente, tiene una recidiva de VHC en estadio cirrosis (Figura 1); tratándose con AAD (sofosbuvir + 
daclatasvir) y alcanzando la RVS en 2014. Durante el seguimiento post-TOH, el paciente presenta complica-
ciones infecciosas y biliares que precisa de la realización de colangiopancreatografía retrograda endoscópica.
Acude por abdominalgia y coluria. Ante la sospecha de disfunción de la prótesis biliar, ingresa de carácter 
urgente para realización de CPRE. El día previo a la realización de la CPRE, el paciente presenta un shock 
hemorrágico secundario a una hemorragia digestiva alta, motivo por el que es trasladado a la Unidad de Cui-
dados Intensivos (UCI)

EXPLORACIÓN FÍSICA

A su llegada a la UCI, el paciente se encuentra sedado con intubación orotraqueal, hipotenso y taquicardico. 
Cavidad oral con estigmas de sangrado de sangrado reciente. La auscultación cardiopulmonar no muestra al-
teraciones. Abdomen globuloso con una hernia supraumbilical y cicatriz de laparotomía, esplenomegalia, sin 
masas. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Se realiza una gastroscopia objetivando un sangrado a nivel duodenal que se esclerosa. Ante la persistencia 
del sangrado se repite endoscopia a las 24horas, visualizando sangrado activo por varices esofágicas grandes 
no controlado tras colocación de bandas elásticas motivo por el que se colocó una prótesis esofágica DANIS. 
(Figura 2a).Posteriormente, se realiza una CPRE con recambio de prótesis biliar al evidenciarse una estenosis 
biliar anastomótica no remodelada en la colangiografía. (Figura 2b)

DIAGNÓSTICOS

Paciente trasplantado en 2013 por cirrosis hepática por VHC genotipo 1b que presenta una cirrosis descom-
pensada (Child C, MELD 23) en el injerto hepático por recidiva grave y precoz de VHC con RVS; con datos de 
hipertensión portal. Como complicaciones se hepatopatía, ha presentado una hemorragia digestiva alta secun-
daria a varices esofágicas grandes y encefalopatía hepática grado I-II. Como complicaciones del post-TOH, ha 
presentado varios episodios de colangitis aguda secundarios a estenosis anastomótica biliar.

JAVIER TEJEDOR TEJADA
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TRATAMIENTO 

Se realiza una gastroscopia diagnóstico-terapéutica con la colocación de bandas elásticas y prótesis esofágica 
DANIS y posterior seguimiento en el programa de ligadura de varices esofágicas. Además se realizó varias 
sesiones de CPRE terapéutica con la colocación de prótesis biliar hasta la remodelación de la estenosis biliar. 
Como tratamiento definitivo de la cirrosis hepática avanzada, el paciente se sometió a un  Re-trasplante hepá-
tico (ReTOH).

EVOLUCIÓN

En diciembre del 2016 el paciente es retrasplantado (ReTOH. Durante el seguimiento post-TOH, el paciente 
presenta una masa retroperitoneal con múltiples adenopatías abdominales compatible con proceso linfoproli-
fetarivo. Se realiza ecoendoscopia y punción, con el diagnóstico anatomopatológico de linfoma de Hodgkin de 
predominio granulomatoso asociado a reactivación de VEB. Se decide minimización de la inmunosupresión 
(basado en dosis bajas de Tacrolimus y Everolimus) asociado a  quimioterapia sistémica. 
En 2018, presentó complicaciones biliares secundarias al ReTOH que precisaron CPRE.
En 2019, durante el tercer año post-TOH el paciente se encuentra estable con buena función del injerto hepá-
tico. 
En un control hematológico con Tomografía Computada (PET-TC), se objetivan nuevas adenopatías medias-
tínicas que se biopsian con hallazgos compatibles con síndrome linfoproliferativo asociado VEB. En el mo-
mento actual en seguimiento multidisciplinar, el paciente se encuentra estable con leve disfunción del injerto 
hepático en tratamiento inmunosupresor asociado a ciclos de quimioterapia sistémica y Aciclovir

DISCUSIÓN 

A continuación presentamos el caso clínico de un paciente trasplantado por cirrosis hepática por VHC que 
presenta una recidiva grave y precios del VHC sobre el injerto hepático que precisa un ReTOH.  Durante el 
seguimiento complejo post-TOH, presenta múltiples complicaciones infecciosas, biliares y neoplásicas de-
rivadas del TOH. Las infecciones (en el  primer año), los eventos cardiovasculares y las neoplasias de novo 
(después del primer año) son la princípiales causas de morbi-mortalidad post-TOH(1).
Las estenosis biliares son la complicación más frecuente del trasplante (15-40%). Pueden ser tempranas o 
tardías, secundarias a problemas técnicos o isquémicos respectivamente(2).
La hemorragia varicosa es la complicación letal más frecuente derivada de la HTP y supone un criterio para 
valorar la necesidad de ReTOH como único tratamiento definitivo(3).
Sin embargo, desde el 2015 con la elaboración del Plan Estratégico Nacional para el abordaje de la VHC se 
aprobó un tratamiento con una efectividad >95% frente al VHC del cual se han beneficiado miles de españo-
les; siendo España el país del mundo que más pacientes ha tratado en relación con su población4. 
En resumen, los AAD han conseguido tratar y curar el VHC a nuestro paciente; dándole una segunda opor-
tunidad (el retrasplante) que de otra manera hubiera estado contraindicada y hubiera provocado su muerte en 
meses. Posteriormente ha tenido complicaciones múltiples (biliares, infecciosas, neoplasias de novo,….) pero 
sigue vivo, asintomático y con una calidad de vida excelente.  

Dos trasplantes hepáticos y “más vidas que un gato”
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IMÁGENES

Figura1. Estudio histológico de biopsia hepática: Tricrómico de Masson x10: Abundantes bandas de fibrosis 
delimitando nódulos de regeneración característicos en cirrosis hepática.
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Figura 2A. Imagen endoscópica de una ligadura con bandas elásticas de varices esofágicas. 
Figura 2B. Imagen fluoroscópica por CPRE donde se visualiza una estenosis biliar anastomótica 

post-trasplante hepático
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ABSTRACT

El caso presentado es el de un hombre de 71 años que ingresa por clínica de inestabilidad de la marcha, sen-
sación de mareo y cefalea  con desorientación asociado a hiponatremia hipoosmolar.
A la exploración, el paciente se muestra desorientado y con dificultad en la nominación y en evocación de 
recuerdos recientes con tendencia a la somnolencia diurna. Debido que el deterioro es de corta duración y 
muy asociado a los valores analíticos de natremia es preciso realizar pruebas complementarias para filiar el 
origen del síndrome de secreción inadecuada de ADH, que confirman el diagnóstico de Carcinoma pulmonar 
LSD de células pequeñas.
Una vez emitido el diagnóstico y tratándose la hiponatremia los síntomas neuropsiquiátricos mejoran, siendo 
este caso interesante por debutar un carcinoma microcítico de pulmón con una clínica que podría confundirse 
con un deterioro cognitivo incipiente.

ANAMNESIS 

Varón de 71 años que acude al servicio de  urgencias por deterioro clínico de días de evolución con inestabi-
lidad en la marcha, sensación de mareo continuo, y cefalea. 
Dentro de los antecedentes médicos, destaca un ingreso reciente por hiponatremia hipoosmolar catalogado 
de probable etiología alcohólica e  ITU por Escherichia Coli. Antecedentes personales de consumo de 1 litro 
de vino diario, que en la actualidad es de 3 – 4 vasos mañana y tarde. Fumador de 20 cigarrillos diarios des-
de hace más de 30 años. Elevación crónica de ferritina  e HTA. No alergias medicamentosas conocidas. 
Antecedentes de consulta psiquiátrica en la juventud, por ansiedad ante la muerte, pero abandonó el trata-
miento y  no fue necesario contacto posterior con Salud Mental. 
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En estos momentos, está jubilado. Era profesor de matemáticas. Vive con sus hermanos a raíz de su último 
divorcio y es independiente para todas las ABVD.

EXPLORACIÓN FÍSICA

El paciente es ingresado en el servicio de medicina interna por un cuadro confusional asociado a hiponatremia, 
sin alteraciones en la exploración física.
Durante el ingreso se realiza interconsulta a nuestro servicio de psiquiatría de enlace por cuadro confusional. A 
la exploración psicopatológica, el paciente está consciente, parcialmente orientado en espacio y desorientado 
en tiempo. 
Presenta dificultad en la nominación y en evocación de recuerdos recientes, objetivándose fallos mnésicos, 
fundamentalmente en memoria de evocación. Hábito enólico, sin signos y/o síntomas de abstinencia etílica 
(sudoración y/o temblor distal de EEII).  
Hiporexia, sin alteraciones del tránsito intestinal.  Buena conciliación de sueño pero desorientado y agitado al 
despertar. No se objetivan alteraciones afectivas mayores, ni síntomas y/o signos de ansiedad. 
No alteraciones de la esfera sensoperceptiva en estos momentos. Disminución de la capacidad atentiva y fácil 
distrabilidad.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- Analítica al ingreso: en la que destaca una marcada hiponatremia hipoosmolar y anemia normocítica normo-
crómica. coagulacion  y resto normal, incluyendo PCR negativa. Sistematico orina: Na orina 54, Osm orina 
329.
- ECG: Ritmo sinusal, 70 lpm.
- Rx tórax: sin condensaciones.
- Autoinmunidad: ANA 1/80 patrón moteado, ANCA positivo débil (patrón c-ANCA). Resto: negativos.
- Marcadores Tumorales: normales. Serologías: negativas. Proteinograma: normal. 
- TAC tóraco-abdómino-pélvico: Nódulos en el mediastino en relación con adenopatías de claro aspecto pato-
lógico. Componente de partes blandas homogéneo con densidad similar a las adenopatías que rodea la luz del 
bronquio superior derecho. Este componente puede corresponderse con patología neoplásica primaria.
- Broncoscopia: Estenosis entrada del segmento apical del LSD. Se realizan muestras BAS microbiología, 
BAS citología (negativas) y se realiza Biopsia bronquial (se observan fragmentos de mucosa bronquial infil-
trada por una proliferación celular neoplásica que crece de forma sólida y aparece en pequeños nidos irregu-
lares en el estroma).

DIAGNÓSTICOS

- Carcinoma pulmonar LSD de células pequeñas, emitido tras los resultados de anatomía patológica.
- SIADH: Hiponatremia severa con clínica neurológica. 
- Síndrome confusional.

ALBA TRAVIESA AMADO
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TRATAMIENTO 

- Dieta con sal en todas las comidas. Restricción hídrica de1 litro al día máximo.
- Urea sobres 15 gr, 1 sobre en desayuno, comida y cena.
- Tiamina 300 mg, 1 comprimido diario en comida.
- Furosemida 40 mg, 1 comprimido diario al desayuno.
- Magnesio cápsulas, 1 en desayuno y en cena.
- Clometiazol 192 mg, 2 cápsulas en cena.

EVOLUCIÓN

El paciente es seguido por el servicio de psiquiatría de enlace, y tras entrevistas sucesivas tanto con el paciente 
como con su familia, se determina que dado que el paciente no presenta antecedentes de tratamiento psiquiá-
trico y que el deterioro no es de larga evolución y parece estar en relación con hiponatremias, es preciso espe-
rar el resultado de otras pruebas solicitadas para filiar el origen de estos síntomas, que parecer tener relación 
directa con el SIADH y no tratarse de un deterioro cognitivo primario. 
De hecho, durante el ingreso, el paciente presenta una elevación progresiva del Na en sangre, con restricción 
hídrica y urea, y secundariamente presenta una mejoría de los síntomas neuropsiquiátricos.

DISCUSIÓN 

La hiponatremia es una alteración analítica frecuente en pacientes con cáncer. En la mayoría de las ocasiones 
se debe a la secreción ectópica de ADH (1). 
No suele cursar con síntomas, y cuando lo hace,  lo más frecuente es que la neoplasia sea evidente desde el 
punto de vista clínico o por los estudios de imagen. Entre los posibles síntomas del SIADH(2), se encuentran 
el letargo y el cuadro confusional. Otras alteraciones que pueden aparecer son irritabilidad, inquietud, cambios 
de personalidad, convulsiones y coma.
En cuanto a la significación pronóstica de dicho síndrome en pacientes con carcinoma microcítico de pulmón 
parece existir acuerdo en lo referente al mal pronóstico de los pacientes con este síndrome(3). 
Con el caso aquí presentado queremos destacar la importancia de considerar al síndrome de SIADH como un 
posible “marcador” de una neoplasia subyacente. En aquellos casos en los que razonablemente se hayan des-
cartado otras posibilidades, será necesaria la búsqueda de una posible neoplasia oculta, con un seguimiento a 
corto plazo en aquellos con un estudio negativo. 
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ABSTRACT

Anamnesis. Varón de 74 años que refiere sintomatología de un año de evolución y curso progresivo consis-
tente en pérdida de fuerza de las cuatro extremidades de predominio proximal y trastorno sensitivo distal en 
las cuatro extremidades tipo “parestesias”. Además asocia un síndrome constitucional y rectorragia.
Exploración Física. Neurológica: diplejía facial, disfonía y disfagia. Parestesias en las cuatro extremidades y 
de predominio distal. Arreflexia universal.
Pruebas Complementarias. En el estudio del líquido cefalorraquídeo se detectan anticuerpos anti SOX-
1, presentes también en el suero del paciente. El estudio neurofisiológico describe polineuropatía mixta de 
predominio axonal y motora. En el TC tóraco-abdominal, se detecta una adenopatía subcarinal. Por ello, se 
realiza una broncoscopia, cuyo estudio anatomopatológico objetiva. presenta células atípicas sugestivas de 
carcinoma de probable origen neuroendocrino.
Diagnósticos. Carcinoma de pulmón de probable origen neuroendocrino. 
Síndrome de Eaton-Lambert y polineuropatía mixta de origen paraneoplásico (detección de Ac- SOX-1).
Tratamiento. Se inicia tratamiento sintomático con piridostigmina y 3,4 aminopiridina.
Evolución. Durante el ingreso se observa una mejoría clínica neurológica.
Discusión. Nos encontramos ante un paciente con un síndrome Miasteniforme- Eaton Lambert y una polineu-
ropatía mixta. Ambos son síndromes paraneoplásicos neurológicos, en este caso secundarios a la presencia 
de un carcinoma pulmonar. La presencia de los anticuerpos anti SOX-1 en el estudio del LCR y del suero, 
guiaron el estudio ampliado.

ANAMNESIS 

Varón de 74 años con antecedentes personales de dislipemia, esofagitis, gastritis crónica,  tabaquismo activo 
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y exbebedor de alcohol desde hace 4 años. Presenta desde hace al menos un año, un cuadro de evolución pro-
gresiva consistente en pérdida de fuerza en las cuatro extremidades de predominio proximal con incapacidad 
para levantarse de las sillas, subir escaleras o levantar pesos con los brazos por encima de su cabeza. Por otra 
parte, asocia  “parestesias” de inicio distal y  sentido ascendente.
Asocia pérdida de peso desde hace un año y rectorragia desde hace 2-3 meses.
En la anamnesis dirigida el paciente refiere además disfagia para sólidos y disfonía. Además de la aparición 
de expectoración amarillenta sin fiebre en la última semana.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Neurológica: Diplejía facial. Disfonía y disfagia. No déficit motor ni amiotrofias en las extremidades. Arre-
flexia universal. Sensibilidad: subjetivamente refiere parestesias en las cuatro extremidades desde la región 
proximal de las mismas. Marcha: no es capaz de deambular de manera autónoma precisando apoyo bilateral. 
Resto sin alteraciones. 
General: auscultación cardiopulmonar, exploración de abdomen y de extremidades inferiores: sin alteracio-
nes significativas. .   

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- Analítica sanguínea. Hemoglobina: 15.2 g/dL; Leucocitos: 6800/mL (Neutrófilos: 71%); Plaquetas: 210000/
mL.: urea: 32 mg/dL; creatinina: 0.69 mg/dL; glucosa: 96 mg/dL; perfil hepático y lipídico sin alteraciones. 
Iones normales. PCR: 2.3 mg/dL
- Marcadores tumorales: antígeno carcinoembrionario, Ca 19.9, Ca 125, PSA, CYFRA, SCC, Enlosa y Pro-
GRP dentro de los límites de la normalidad.
- Radiografía de tórax: no se observan lesiones de consolidación pleuroparenquimatosas agudas.
- Estudio de autoimunidad: autoanticuerpos: ANA positivos (1/40), Ac-antimúsculo liso y Ac anticélula parie-
tal gástrica, Ac antireticulina negativos. Anticuerpos contra antígenos nucleares extraíbles (ENA): anticuerpos 
antiDNA nativo, Ac anti-RNP, Ac anti-Sm, Ac anti-Ro (SS-A); Ac anti-La (SS-B), Ac-anti-SCL 70, Ac anti- 
Jo1, Ac anti-histonas, Ac anti-centrómero, Ac anti-ribosoma, Ac anti-PM-scl, Ac anti-PCNA , Ac anti- nucleo-
soma, Ac anti Ro-52, Ac anti AMA-M2 negativos. Estudio de celiaquía negativo.
- Serologías: Lues, Herpes, Borrelia Burgdorferi, Brucella negativas. Serología para citomegalovirus: IgG 
postiva e IgM negativa.
- Resonancia cerebral: atrofia parenquimatosa difusa. En secuencia FLAIR se observan varios focos de hi-
perseñal en la sustancia blanca subcortical y periventricular compatibles con afectación por enfermedad de 
pequeño vaso
- Resonancia cervical: discopatía cervical degenerativa multinivel. Cordón medular de morfología, diámetro 
y señal normales.
- Análisis del líquido cefalorraquídeo (LCR): no se detectan células. Proteínas: 22 mg/dL; glucosa: 52 mg/dL.
- PCR para grupo Herpes virus en LCR: detección de ADN de virus de Epstein Barr, Virus Herpes Simple tipo 
1 y 2, Virus Varicela Zóster y Citomegalovirus negativo.
- Anticuerpos onconeuronales en LCR y suero sanguíneo  (IDIBAPS. Hospital Clinic de Barcelona): se detec-
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tó inmunorreactividad compatible con anticuerpos anti-SOX 1 sobre cerebro de rata, empleándose técnica de 
avidina biotina peroxidada y confirmado por inmunoblot.
- Estudio neurofisiológico con electroneurografía y elecromiografía: afectación difusa de troncos nerviosos 
periféricos compatible con polineuropatía de tipo mixto (motora y sensitiva, desmielinizante y axonal) de 
predominio axonal y motora.
- Gastroscopia y colonoscopia: sin alteraciones.
- TC tóraco-abdominal con contraste endovenoso y oral: adenopatía indeterminada subcarinal de 15 mm. Res-
to sin alteraciones significativas. 
- Broncoscopia: en la tráquea mediadistal destaca la presencia de abundantes secreciones de consistencia ge-
latinosa blanquecina. 
- Anatomía patológica de tejido pulmonar obtenido por medio de punción aspiración con aguja fina: citología 
positiva para células tumorales malignas. Carcinoma con probable diferenciación neuroendocrina.

DIAGNÓSTICOS

- Carcinoma de pulmón de probable origen neuroendocrino.
- Síndrome de Eaton-Lambert y polineuropatía mixta de predominio axonal  y motora modera-severa de ori-
gen paraneoplásico. Detección de anticuerpos SOX-1 en suero y líquido cefalorraquídeo.

TRATAMIENTO 

A la espera de ser valorado por Oncología, el paciente recibe tratamiento sintomático con Piridostigmina y 3,4 
aminopiridina. El primero de ellos inhibe a la enzima acetilcolinestarasa  El segundo de ellos es un bloqueante 
selectivo de los canales de potasio de la membrana presináptica.

EVOLUCIÓN

En los primeros días tras el ingreso se observa un empeoramiento neurológico, el paciente no es capaz de 
mantener la bipedestación y se observa en la exploración física una tetraparesia fláccida (4/5) de predominio 
proximal. Tras la instauración del tratamiento sintomático con piridostigmina y 3,4 aminopiridina el paciente 
experimenta una mejoría clínica, siendo capaz de mantener la bipedestación y observándose una mejoría de 
los síntomas bulbares.

DISCUSIÓN 

Los síndromes neurológicos paraneoplásicos aparecen en un 1-3 % de las neoplasias(1).Los responsables de 
esta sintomatología son los anticuerpos denominados onconeuronales que reacciona contra antígenos presen-
tes en las células tumorales así como, contra estructuras del sistema nervioso. En nuestro caso se ha detectado 
el anticuerpo anti-SOX1. 

Tras la pista del anticuerpo
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Nos encontramos ante un paciente con dos síndromes neurológicos: Miasteniforme- Eaton Lambert (EL) y 
polineuropatía mixta de predominio axonal y motora. La detección de Ac-anti SOX-1, aumenta las probabili-
dades de que la etiología sea paraneoplásica, por lo que se debe realizar un estudio ampliado para el despistaje 
de neoplasias ocultas, principalmente pulmonar, siendo las que más se relacionan con este anticuerpo y en 
concreto el carcinoma pulmonar de células pequeñas. En algunas ocasiones el síndrome paraneoplásico pre-
cede al tumor.  Las series más recientes,  nos obligan a ser cautos ya que, si bien es verdad,  en un porcentaje 
elevado de pacientes (64%) con síndrome de EL paraneoplásico se ha detectado anti-SOX1, existe un caso de 
EL idiopático y positividad para anti-SOX-1 (2).
Finalmente, los anticuerpos anti-SOX 1 se han relacionado con otros síndromes paraneoplásicos neurológicos 
como polineuropatías (16-37%) tanto sensitivas como motoras (3), sintomatología presente también en nuestro 
paciente.
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ABSTRACT

El síndrome de la escaldadura estafilocócica está causado por Staphylococcus aureus productor de toxinas 
exfoliativas y su incidencia en nuestro medio es baja. El diagnóstico es clínico, pudiendo confirmarse poste-
riormente con los cultivos de mucosas (faríngeo, nasal y conjuntival) y con la biopsia de piel. El tratamiento 
precoz es prioritario para evitar complicaciones. 
Presentamos el caso clínico de un niño de tres años con eritrodermia dolorosa con despegamiento cutáneo a 
varios niveles, asociado a erupción cutánea perioral compatible con impétigo, diagnosticado días antes. No 
presenta afectación de  mucosas.Ante la clínica sugestiva se diagnostica al paciente de síndrome de escaldadu-
ra estafilocócica y se decide ingreso para tratamiento antibiótico intravenoso, presentando buena evolución de 
las lesiones a lo largo del ingreso. Hemocultivo, exudado cutáneo, nasal y faríngeo resultaron negativos. Ante 
la sospecha de un cuadro de estas características resulta fundamental el ingreso para tratamiento de soporte y 
antibioterapoia intravenosa, dada la morbimortalidad asociada a esta entidad. La anamnesis y la exploración 
física minuciosas son claves para el diagnóstico diferencial con patologías de similar presentación y evolución 
muy diferente.

ANAMNESIS 

Paciente varón de 3 años de edad, sin antecedentes de interés ni alergias medicamentosas conocidas, que 
acude a Urgencias Pediátricas por erupción cutánea progresiva de pocas horas de evolución, a nivel cervical, 
torácico e inguinal. Lesiones dolorosas, no pruriginosas, sin supuración. Diagnosticado cuatro días antes, de 
impétigo nasal, en tratamiento con mupirocina tópica. Hiporexia las últimas horas. Afebril desde el inicio del 
proceso.
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EXPLORACIÓN FÍSICA

Peso: 14 kg (p23), talla: 97 cm (p31), Tª: 37.3ºC, TA: 95/60 (75) mmHg FC: 105 lpm Regular estado general, 
decaimiento, eupneico y bien perfundido. Eritrodermia dolorosa a nivel cervical, palpebral, ingles y tórax 
(aproximadamente 40% de superficie corporal). 
Despegamiento cutáneo en mamila derecha y dorso. 
Signo de Nikolski positivo en lesiones troncales. 
Región anal con descamación periorificial. No afectación de mucosa oral. 
Hiperemia conjuntival bilateral. 
Lesiones costrosas melicéricas a nivel perioral y periorificial de narina derecha. 
Taquicardia y soplo sistólico de aspecto funcional a la auscultación. 
Resto de exploración por órganos y sistémica normales.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- Test rápido de Estreptococo: Negativo
- Analítica sanguínea: Leucocitos 11.1 x 1000/microL, neutrófilos 5.7 x 1000/microL, hemoglobina 13.7 g/dL, 
plaquetas 361.000, PCR <1 mg/L.
- Hemocultivo: negativo
- Exudado cutáneo, frotis faríngeo y nasal:  negativo.

DIAGNÓSTICOS

Síndrome de la escaldadura estafilocócica e impétigo nasal

TRATAMIENTO 

Cloxacilina y clindamicina intravenosos. Mupirocina tópica

EVOLUCIÓN

Ante el estado general del paciente, y la sospecha de síndrome de escaldadura estafilocócica, se decide ingreso 
para observación, sueroterapia y antibioterapia intravenosa con Vancomicina (que se sustituye por Cloxaci-
lina a las 48 horas) y Clindamicina. Febrícula intermitente las primeras horas, posteriormente afebril. Buena 
evolución del estado general y de la tolerancia oral. Las lesiones cutáneas, reciben curas diarias, pasando la 
denudación a fase de costra en tronco anterior, sin presentar en ningún momento signos de sobreinfección.  A 
lo largo del ingreso se ha producido el despegamiento cutáneo de tronco (lesión de mayor tamaño de 12x15 
cm), región perianal, cara y huecos poplíteos con posterior costra y xerosis cutánea. Actualmente piel íntegra, 
sin lesiones cicatriciales.

MARIO URBANO MARTÍN
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DISCUSIÓN 

El síndrome de la piel escaldada o escaldadura estafilocócica está producida por cepas de S. aureus produc-
toras de toxinas exfoliativas (ETA y ETB). Es más frecuente en menores de 5 años y en meses calurosos (1).
La primera manifestación cutánea es la formación de grandes placas eritematosas que se extienden con ra-
pidez, originando, a las horas, la formación de ampollas dolorosas. Las áreas más afectadas son las regiones 
periorificiales y grandes pliegues. La fragilidad de las ampollas provoca su rotura y posterior descamación; el 
signo de Nikolsky es positivo (2). A las 24 horas de la exfoliación, las áreas denudadas se secan dando lugar 
a la formación de costras y fisuras. La evolución natural es a la regeneración de la piel en 10-14 días, sin for-
mación de cicatrices. La fiebre puede estar presente desde el comienzo del cuadro
Esta entidad obliga a realizar un diagnóstico diferencial con otras entidades como son la necrólisis epidérmica 
tóxica o la enfermedad de Lyell.
El diagnóstico es clínico (3). La confirmación se puede realizar con cultivos de mucosas (faríngeo, nasal y 
conjuntival) y biopsia de las lesiones cutáneas. El hemocultivo y el cultivo de las lesiones suele ser negativo 
(4).
El tratamiento debe ser combinado con medidas de soporte (fluidoterapia intravenosa, analgesia y cuidados de 
la piel) así como con antibioterapia intravenosa (3). El tratamiento antibiótico incluye penicilinas resistentes 
a β-lactamasas, pudiendo asociar otros antibióticos según el patrón de resistencias de Staphylococcus aureus 
a meticilina, como vancomicina, clindamicina o linezolid.
La mortalidad en niños se sitúa entre el 3,6-11% (5). Las complicaciones más comunes son la deshidratación, 
las alteraciones electrolíticas y la sobreinfección. Por tanto, el diagnóstico y tratamiento precoz son priorita-
rios para evitar estas complicaciones y reducir  la morbimortalidad.
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IMÁGENES

Imagen 1.   Despegamiento cutáneo
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ABSTRACT

Anamnesis y exploración física: Paciente de 42 años con antecedentes personales de psoriasis, espondiloar-
trosis y enfermedad de Crohn en tratamiento con infliximab y azatioprina. Acude a la consulta de Neumología 
por disnea de pequeños esfuerzos de aproximadamente un año de evolución. Desde hace 3 años tiene periqui-
tos en domicilio. Examen físico normal, salvo eritema nodoso en extremidades inferiores. 
Pruebas complementarias: En tomografía de tórax se objetiva patrón intersticial en campos superiores. 
DLCO 53%, KCO 68%. En biopsia pulmonar presenta neumonitis granulomatosa no necrotizante. 
Diagnóstico: Neumonitis por hipersensibilidad crónica secundaria a exposición a periquitos. 
Tratamiento y evolución: Retirada de alérgeno, pauta de corticoides orales e inhalados con evolución clínica 
favorable. 
Discusión: La neumonitis por hipersensibilidad o alveolitis alérgica extrínseca es una patología infradiagnos-
ticada que depende de una alta sospecha clínica y una anamnesis detallada en busca de posibles agentes cau-
sales. Su síntoma cardinal es la disnea y se suele acompañar de otros síntomas inespecíficos. Si no se detecta 
y trata a tiempo puede desencadenar en hipertensión pulmonar y fallo respiratorio por lo que es importante 
plantearlo como diagnóstico diferencial en pacientes con afectación intersticial.

ANAMNESIS

Paciente femenina de 42 años, exfumadora, con antecedentes personales de psoriasis, espondiloartritis y en-
fermedad de Crohn. 
Al momento en tratamiento con infliximab y azatioprina, encontrándose en remisión. Toma de prednisona 
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si artralgias importantes. Refiere contacto con aves (periquitos) desde hace 3 años en casa. No almohadas o 
edredón de plumas. No jacuzzis o bañeras en domicilio. Niega humedades. No contacto con henos, cultivos o 
cereales. Niega cambios de productos de limpieza/suavizante/detergentes. 
No exposición a tintes o pinturas. 
Último ingreso en Neumología por neumonía bilateral secundaria a gripe A e insuficiencia respiratoria hiper-
cápnica en 2016.
Paciente refiere disnea de pequeños esfuerzos de aproximadamente un año de duración, acompañada de tos 
con escasa expectoración blanquecina, fluida y matutina, sin otra clínica acompañante. 
Refiere artralgias leves ocasionales, no tumefacción, no dolor nocturno o rigidez matutina prolongada. 
Estable de su clínica digestiva.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Consciente y orientada. Eupneica en reposo. 
No ingurgitación yugular. No adenopatías. Tórax: Ruidos cardíacos rítmicos, no soplos. Murmullo vesicular 
conservado, sin ruidos sobreañadidos.
EEII: Presencia de lesiones compatibles con eritema nodoso que dejan hiperpigmetación residual.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Analítica: Hematimetría normal. Bioquímica básica, perfil hepático y lipídico dentro de valores de referencia. 
Ferritina 8.5 ng/mL. Transferrina 357 mg/dL. Índice de saturación de transferrina 8.82%. Perfil proteico sin 
anormalidad evidente. Calprotectina 18.16mg/kg de materia fecal.
Radiografía de tórax: Engrosamiento broncovascular en base derecha y perihiliar izquierdo. Patrón intersticial 
de predominio en lóbulos superiores.
TACAR tórax: Afectación de campos superiores donde se observan signos de pérdida de volumen en ambos 
lóbulos superiores, signos de engrosamiento de los septos interlobulillares y mínimas bronquiectasias de trac-
ción.
Pruebas funcionales: Espirometría sin alteracióin ventilatoria. Capacidad de difusión (DLCO) 53%, índice de 
Krogh (KCO) 68%. Test de la marcha recorre 510m con saturación final de 91% (inicial de 99%).
Lavado broncoalveolar (BAL): Linfocitosis con ligera eosinofilia. Citometría de flujo: 64% linfocitos T CD3+, 
cociente CD4/CD8 81/19.
Biopsia transbronquial: Fragmentos de parénquima pulmonar con ligera fibrosis e infiltrado inflamatorio cró-
nico focal inespecífico.
Biopsia pulmonar abierta: Neumonitis granulomatosa no necrotizante, fibrosis escasa sin remodelación pul-
monar con presencia de aislados focos fibroblásticos. Patrón en este caso podría corresponder más a una al-
veolitis alérgica extrínseca.

DIAGNÓSTICOS

CAROLINA ANDREA URBINA CARRERA
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Neumonitis por hipersensibilidad secundaria a exposición a periquitos.
TRATAMIENTO

La piedra angular del tratamiento de esta patología es evitar por completo la exposición al antígeno causante. 
En este caso ante la alta sospecha de que el desencadenante sea el excremento de los periquitos, se le indica a 
la paciente la necesidad de retirarlos del domicilio o no tener contacto directo con los mismos. Los glucocor-
ticoides orales ayudan en el tratamiento de los síntomas y aceleran la recuperación inicial pero no modifican 
a largo plazo la evolución de la enfermedad. Teniendo en cuenta que la paciente por su espondiloartritis toma 
prednisona se decide mantener la misma pauta. Por persistencia de disnea se instaura tratamiento con budeso-
nida inhalada presentando una respuesta favorable.

EVOLUCIÓN

Paciente que presenta cuadro de disnea progresiva de más de un año de evolución que en radiografía y, pos-
teriormente, en tomografía presenta afectación intersticial por lo que, dentro del estudio de EPID, se solicita 
broncoscopia para toma de muestras de lavado broncoalveolar y biopsia transbronquial, siendo ésta inespecífi-
ca. Debido a la afectación de las pruebas funcionales y la repercusión clínica se decide realizar biopsia abierta 
para llegar al diagnóstico. Paciente con neumonitis granulomatosa no necrotizante que plantea como posibi-
lidades diagnósticas alveolítis alérgica extrínseca, sarcoidosis o reacción a fármacos (infliximab). Se vuelve 
a historiar a la paciente en busca de un posible agente causal. Se investiga sobre los principales agentes etio-
lógicos de la neumonitis por hipersensibilidad: bacterias, hongos, proteínas y productos químicos, llegando a 
la conclusión de probable afectación por la mucina intestinal que se puede encontrar en el excremento de los 
periquitos. Paciente que tras evitación de antígeno desencadenante presenta mejoría clínica y mantenimiento 
de función pulmonar. Durante el estudio del factor etiológico la paciente presenta recurrencia posquirúrgica 
de enfermedad de Crohn con suspensión de antiTNF (infliximab), por lo que no se puede descartar que éste 
haya sido el posible agente causal aunque es más infrecuente. Paciente al momento clínicamente estable sin 
tratamiento con control semestral de pruebas funcionales respiratorias e imagen.

DISCUSIÓN

El antecedente de exposición a periquitos, la afectación de lóbulos superiores sin adenopatías y la neumoni-
tis granulomatosa sugieren Neumonitis por Hipersensibilidad. El síntoma cardinal es la disnea de esfuerzo 
progresiva que se puede acompañar de alteraciones diversas en la radiografía de tórax. Si bien la mayoría de 
pacientes presenta síntomas inespecíficos. La neumonitis por hipersensibilidad es una enfermedad que se pro-
duce tras la inhalación repetida de antígenos por un huésped susceptible, produciendo una inflamación de tipo 
inmunológico de las vías aéreas periféricas e intersticio circundante (1). Es una patología infradiagnosticada 
y depende de una alta sospecha clínica y una anamnesis detallada en busca del posible desencadenante. La 
afectación crónica suele deberse a una exposición contínua y prolongada a concentraciones antigénicas bajas, 
por lo que los síntomas son crónicos e inespecíficos, además que la falta de asociación con una fuente concreta 
condiciona un retraso en el diagnóstico (2). En el caso presentado con un cuadro de larga evolución (más de un 
año), la asociación con el agente causal fue difícil de establecer y fue ya con el resultado de la biopsia abierta 

Neumonitis por hipersensibilidad crónica

307



que se incidió más en los posibles antígenos. Su diagnóstico y tratamiento oportuno es fundamental ya que 
puede evolucionar a insuficiencia respiratoria e hipertensión pulmonar, siendo los daños a nivel pulmonar ya 
irreversibles. Tras la retirada del agente desencadenante y la pauta de corticoides se espera una mejoría de la 
función pulmonar, aunque ésta puede llevar varios años (3). El parámetro que más tarda en recuperarse es la 
DLCO, que en nuestro caso fue la única prueba de función pulmonar alterada. La paciente de forma paulatina 
ha presentado mejoría tras la retirada de los periquitos del domicilio, aunque ha precisado budesonida inhalada 
para mejorar la sensación disneica.
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ABSTRACT

Varón en tratamiento inmunosupresor por una artritis psoriásica que consulta por lesión ulcerada dolorosa en 
el segundo dedo de la mano derecha de 3 meses de evolución tórpida pese a tratamiento, sin  clínica sistémica 
asociada. 
En biopsia cutánea hay presencia de granulomas caseificantes tuberculosos, y en la radiografia de tórax se 
observan signos compatibles con enfermedad tuberculosa activa. 
Se prescribe tratamiento tuberculostático durante 6 meses con muy buena evolución, permitiendo la reintro-
ducción del tratamiento con anti factor de necrosis tumoral (anti-TNF) para su artritis los meses siguientes. 

ANAMNESIS 

Varón de 48 años, sin alergias medicamentosas conocidas, con antecedentes de:
- Dislipemia en tratamiento con estatinas. 
- Artritis psoriásica (2002-). Ha realizado tratamiento con corticoides y metotrexato a partir de 2011, con mala 
tolerancia digestiva; cambio a Leflunomida (2013). Ante persistencia de actividad, en abril de 2016 se asocia 
tratamiento con Adalimumab, alcanzando la remisión completa en 15 días. Previo al inicio de tratamiento, se 
objetivó estudio serológico de VIH y VHB negativos, y se descartó infección latente de TBC con mantoux y 
booster negativos asi como radiología torácica normal. 
- Amputación traumática de falange distal de 2º dedo de mano derecha en la infancia.
El paciente consulta en Urgencias a finales de febrero de 2018 por  lesión ulcerada dolorosa en el segundo dedo 
de la mano derecha de 3 meses de evolución. Refiere que comenzó como pequeñas vesículas que se abrían; 
no reconoce agresión externa local previa. Ha evolucionado de forma tórpida e intermitente, cicatrizando 
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parcialmente y empeorando nuevamente pese a curas locales y varios ciclos de antibióticos (ciprofloxacino, 
cloxacilina y amoxicilina- clavulánico) por cultivos positivos para  Staphylococcus aureus meticilin-resistente 
y Enterobacter cloacae. Persistiendo la sospecha de infección bacteriana local, se aumentó dosis de amoxi-
cilina- clavulánico, insistiéndose en las curas locales y suspendiendo el tratamiento con Adalimumab.  Dos 
meses después es valorado por Dermatología por persistencia de la lesión pese  a los tratamientos. Se realiza 
biopsia cutánea y se inicia tratamiento con linezolid por el crecimiento de Corynebacterium striatum sensible 
en el último cultivo. 
A los 14 días, en la siguiente consulta, se objetiva mejoría de la úlcera cutánea, pero a la vista de los resultados 
de  la biopsia cutánea, se deriva al paciente para valoración por Medicina Interna. 
En ese momento, amén de la lesión en el dedo, el paciente se encuentra asintomático. Niega fiebre, sudoración 
nocturna o pérdida de peso; no clínica respiratoria y la anamnesis por aparatos es negativa. 

EXPLORACIÓN FÍSICA

Impresiona de buen estado general; afebril, hidratado y bien perfundido.
No adenopatías palpables cervicales, axilares ni inguinales de carácter significativo.  2º dedo de mano derecha 
con amputación de falange distal ya conocida; lesión vesiculosa ulcerada, brillante, no exudativa a nivel de 
flexura interfalángica distal (Imagen1).  
Resto de la exploración normal. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- Analítica en Urgencias y controles durante el ingreso: hemograma, bioquímica (función renal, hepática y 
reactantes de fase aguda) y coagulación normales. 
- Biopsia cutánea: patrón de reacción granulomatosa tuberculoide caseificante. PCR Mycobacterium complex 
positiva. Tinción bacilos ácido-alcohol resistentes positiva. 
- Radiología simple de tórax: tenues infiltrados pulmonares en ambos vértices (no visibles en 2016) 
- TAC torácico de alta resolución: múltiples imágenes nodulares de diferentes tamaños afectando los lóbulos 
superiores de forma bilateral e imágenes “en árbol en brote”, todo ello compatible con posible afectación por 
micobacterias (imagen2). 
- Microbiología: 
-Quantiferón negativo
- Esputo (triplicado): baciloscopias y cultivos de micobacterias negativos.
- Lavado broncoalveolar: bacterias, micobacterias, hongos y virus respiratorios     negativos.
- Serologías VIH, VHC, Lúes y CMV  negativas. Inmunidad frente VEB y VHB. 
- Inmunología: poblaciones linfocitarias, inmunoglobilinas y complemento normales. 

DIAGNÓSTICOS

Tuberculosis cutánea y pulmonar

ICÍAR USATEGUI MARTÍN
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TRATAMIENTO 

Inicialmente se recomienda aislamiento aéreo preventivo, se retira todo el tratamiento inmunosupresor y se 
inicia tratamiento para la tuberculosis con:
- [rifampicina 150 mg, isoniazida 75mg, pirazinamida 400mg y  etambutol 275mg]: 4 comprimidos una hora 
antes del desayuno durante los 2 primeros meses.
- [rifampicina 300 mg e isoniazida 150mg]: 2 comprimidos una hora antes del desayuno durante 4 meses 
restantes.

EVOLUCIÓN

Al ingreso se hizo estudio completo de enfermedad tuberculosa. Una vez descartado que el paciente fuese 
bacilífero, fue dado de alta para tratamiento ambulatorio de la tuberculosis. 
Se le hizo seguimiento periódico en la consulta, según protocolo, constatándose la resolución de las lesiones 
cutáneas en menos de un mes, y la buena tolerancia al tratamiento sin efectos secundarios hasta finalizarlo a 
los 6 meses.  
Curada la tuberculosis, se reintrodujo su tratamiento para la artritis psoriásica, estando el paciente actualmente  
asintomático. 
Por parte de Medicina Preventiva se realizó la encuesta epidemiológica para detectar posibles contactos de 
riesgo en el ámbito doméstico (esposa e hijo) y laboral, resultando negativa.  

DISCUSIÓN 

La Tuberculosis es una de las enfermedades conocidas más antiguas de los seres humanos y aún hoy es causa 
principal de muerte en todo el mundo. Por lo general, la enfermedad afecta a los pulmones, aunque hasta en 
un tercio de los casos hay compromiso de otros órganos (1). La tuberculosis cutánea además de ser una de las 
afectaciones raras, representando del 1 al 2% de los casos (2), tiene una presentación clínica sumamente va-
riable; tal es así que Mandell (8ª Ed) afirma que cualquier lesión cutánea inexplicada, en particular si presenta 
componentes nodulares o ulcerativos (3) como es el caso de nuestro paciente, puede deberse a una tuberculo-
sis; y eso se hace más relevante aún en pacientes inmunodeprimidos. 
El tratamiento inmunosupresor con “anti-TNF” condiciona una pérdida de actividad de citocinas que puede 
afectar a la capacidad defensiva del organismo frente a bacterias intracelulares, especialmente aquellas con 
capacidad de formar granulomas, como Mycobacterium tuberculosis (4). Por este motivo, previo al inicio del 
tratamiento, se debe descartar la presencia de infección latente tuberculosa, como se hizo en el caso de nuestro 
paciente. Sin embargo, la sensibilidad del quantiferon y del mantoux no es del 100% y también existe el riesgo 
de infectarse de forma primaria durante el tratamiento y acabar desarrollando la tuberculosis. 
Con este caso buscamos remarcar la importancia de mantener siempre un alto índice de sospecha ante enfer-
medades infecciosas en los pacientes inmunodeprimidos, cuyo número crece por el uso cada vez más extendi-
do de tratamientos biológicos. 
Y como también es importante la actualización constante del profesional para poder diagnosticar de forma 
temprana entidades con gran polimorfismo clínico y a la vez tan desconocidas como la tuberculosis cutánea. 

Se ve pero no se oye
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IMÁGENES

Imagen 1: úlcera en flexura interfalángica distal de 2º dedo de mano derecha. 

ICÍAR USATEGUI MARTÍN
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Imagen 2: TAC torácico con nódulos en ambos vértices pulmonares;  compatible con infección por Micobacterias. 

Se ve pero no se oye
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ABSTRACT

La enfermedad relacionada con IgG4 (ER-IgG4) es una entidad inmunológica reciente de etiología no acla-
rada, que engloba la afectación de diferentes órganos por infiltración linfoplasmocítica de células IgG4+, con 
o sin elevación de IgG4 sérica. 
La afectación cutánea es rara, sin una clara comprensión de su histopatogénesis. Los criterios de enfermedad 
cutánea primaria por IgG4 incluyen marcada infiltración de linfocitos y células plasmáticas en proporción 
IgG4+/ IgG+> 40%, y un número de células plasmáticas IgG4+ de >10 por campo. Están descritos patrones 
histopatológicos de infiltración linfoplasmocitaria difusa, englobando epidermis, dermis y subcutáneo, pero 
sin existir un patrón puramente vasculítico de esta entidad. 
Presentamos el caso de un paciente de 54 años en seguimiento dermatológico por lesiones cutáneas prurigino-
sas en tronco de años de evolución. 
Acude por exacerbación de la clínica en 2019. La biopsia cutánea evidenció un patrón de reacción de vascu-
litis linfocitaria crónica con plasmocitosis IgG4+. No nos consta la descripción previa de este patrón dentro 
del espectro histopatológico cutáneo de la ER-IgG4. Describimos por tanto un nuevo patrón histopatológico 
cutáneo de ER-IgG4 en paciente con lesiones cutáneas pruriginosas. Nuestro caso podría ayudar a dilucidar 
el emergente campo de la enfermedad cutánea IgG4, y a incluir esta patología en el diagnóstico diferencial de 
algunas lesiones cutáneas pruriginosas que presentan vasculopatía con densa infiltración linfoplasmocítica. La 
expresión de IgG4 por inmunohistoquímica debería ser evaluada en todas las biopsias de piel con sospecha de 
esta entidad, siendo necesario que la biopsia incluya el plexo dérmico profundo para evitar falsos negativos 
de la enfermedad.
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ANAMNESIS 

Paciente varón de 54 años sin alergias medicamentosas conocidas en seguimiento dermatológico por lesiones 
cutáneas pruriginosas en tronco de 8 años de evolución, atribuidas a dermatitis atópica y urticaria. En trata-
miento con antihistamínicos orales y ciclos de corticoesteroides tópicos acude nuevamente en 2019 a consulta 
por empeoramiento de síntomas pruriginosos. Refiere evolución en brotes, con periodos de remisión que rela-
ciona con la ingesta oral de prednisona. Como antecedentes relevantes, en seguimiento por medicina interna 
por cuadro de sialoadenitis crónica en probable relación con enfermedad IgG4 diagnosticado en 2018, asma, 
pólipos nasales y sacroileitis.  Refiere consumo previo de tabaco y cocaína hasta hace dos años. En tratamiento 
añadido con formoterol/budesonida, omeprazol, prednisona oral en ciclos, calcio y vitamina D. 

EXPLORACIÓN FÍSICA

Presenta lesiones máculo-papulosas pruriginosas, eritematoedematosas, de contorno mal definido y distribu-
ción salpicada, con predominio en tronco y extremidades. No presentan características habonosas y blanquean 
a la presión. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

En analíticas sanguíneas el paciente presentaba cifras persistentemente mantenidas de IgE de años de evo-
lución, alcanzando niveles de 8460 UI/ml (normal <100), con eosinofilia del 18%. Se habían descartado 
alteraciones serológicas, enfermedades parasitarias, tumorales, hormonales, ANA y ANCA negativos.  Explo-
raciones inmunológicas mostraron una IgG total elevada de 3180,0 mg/dl (normal <2180 mg/dL), con IgG4 
elevada a 1410 mg dL/1 (límite superior de 105). Alta proporción de IgG4 / IgG en sangre (44,33%).  La biop-
sia cutánea realizada en abril del 2019 reveló un notable infiltrado inflamatorio dérmico perivascular, de pre-
dominio linfocitario en zona superficial pero de predominio plasmocítico, de hábito maduro, en los vasos del 
plexo profundo (>100 células plasmáticas por campo de gran aumento), la mayoría IgG4+, con un ratio IgG4/
IgG marcadamente elevado, de un 80%. La población linfoide dominante acompañante presentó fenotipo T y 
hábito reactivo. No había expansión intersticial del infiltrado linfoplasmocitario ni lesión de interfase o lique-
noide en la unión dermoepidérmica. El infiltrado era puramente perivascular. El estudio inmunohistoquímico 
de células plasmáticas mostró expresión policlonal de cadenas kappa y lambda, con predominio de cadenas 
kappa en proporción 4-5:1. No se observaron células CD20+. Ligera presencia de eosinófilos. No necrosis 
de paredes vasculares ni cambio mucoide del estroma dérmico. Estudio de inmunofluorescencia directa sin 
evidencia de depósitos inmunes. Con el diagnóstico final de un patrón de reacción linfocítico vasculopático 
crónico con plasmocitosis IgG+.

DIAGNÓSTICOS

Ante estos hallazgos se sugiere el diagnóstico de plasmocitosis cutánea en probable relación con enfermedad 
IgG4. 

JARA VALTUEÑA SANTAMARÍA
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TRATAMIENTO 

Tratamiento sintomático con antihistamínico vía oral 1 comprimido al día. Seguimiento para ver evolución. 
Se valorará comenzar con fármacos biológicos si la sintomatología clínica y la afectación histológica lo pre-
cisaran.

EVOLUCIÓN

Valoración al mes. El paciente refiere mejoría del prurito, de predominio únicamente después de la ducha y 
permaneciendo asintomático el resto del día. Mantenemos tratamiento. 

DISCUSIÓN 

La afectación cutánea por enfermedad relacionada con IgG4+ es rara, apenas existen casos descritos y su 
patrón histopatológico sigue sin dilucidar. Nuestro caso cumple los criterios de enfermedad cutánea primaria 
relacionada con IgG4 descritos para plasmocitosis cutánea, que incluyen una marcada infiltración de linfocitos 
y células plasmáticas, con una proporción de células plasmáticas IgG4+/ IgG+> 40% y un número de células 
plasmáticas IgG4 + por campo mayor a 10. 
No siempre existe la presencia de niveles elevados de IgG4 séricos.  
Estudios previos describen un patrón histopatológico de infiltración linfoplasmocitaria difusa, que engloba 
epidermis, dermis intersticial e incluye tejido celular subcutáneo. 
Que nos conste hasta la fecha, nuestro paciente es el primer caso de enfermedad cutánea relacionada con IgG4 
con afectación cutánea exclusivamente vascular, con un patrón histopatológico puro de vasculitis linfocitaria 
crónica con plasmocitosis IgG4+. 
Esta plasmocitosis es más acusada en el plexo vascular dérmico profundo y podría evidenciarse en sangre 
periférica, proponiéndose por algunos autores el recuento de plasmablastos en ella como un excelente bio-
marcador para el diagnóstico y monitorización de la ER-IgG4, independientemente de las concentraciones 
séricas de IgG4. La ligera presencia de eosinófilos en la biopsia unido a la elevada concentración sanguínea 
y de IgE en nuestro paciente, se justifica por una regulación en la producción IgG4 vía citoquinas Th2, IL4 e 
IL13, similar a la IgE. 
No hay expansión plasmocitaria intersticial en nuestra biopsia, lo que caracteriza nuestro caso y lo convierte 
un patrón novedoso de reacción linfoplasmocitaria no descrito previamente en la bibliografía para esta enfer-
medad.  
Nuestro caso podría ayudar a dilucidar el emergente campo de la enfermedad cutánea IgG4, con la descrip-
ción de un nuevo patrón histopatológico e incluyendo esta patología en el diagnóstico diferencial de algunas 
lesiones cutáneas pruriginosas que presentan vasculopatía con densa infiltración linfoplasmocítica, como la 
urticaria, el prurigo, la perniosis o la ptiriasis liquenoide entre otras. 
La expresión de IgG4 en el estudio inmunohistoquímico debería ser evaluada en todas las biopsias de piel con 
sospecha de esta entidad, siendo necesario remarcar, según nuestras observaciones, que la biopsia debe incluir 
el plexo dérmico profundo, para mostrar la medida exacta del número de células plasmáticas que infiltran y 
evitar falsos negativos de la enfermedad. 

De lo interno a lo externo. Plasmocitosis cutánea por enfermedad IGG4. 
¿Ante un nuevo patrón de reacción vasculopático?
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IMÁGENES

Imagen 1: 1a. Paciente con lesiones cutáneas de pápulas-nódulos en el tronco. 1b. Biopsia de piel que muestra un in-
filtrado perivascular linfocítico denso en el plexo de los vasos superficiales y profundos. Se observa un patrón inflama-

torio vasculofático puro sin expansión intersticial del infiltrado linfoide. (x4 Hematoxilina-eosina).

Imagen 2: 2a. Plexo vascular dérmico profundo con plasmocitosis intensa de células maduras. Se observan algunos 
eosinófilos. No hay evidencia de necrosis de la pared vascular. Linfocitos que penetran la pared vascular con endo-
telios vasculares inflamados (x40 Hematoxilina-eosina). Fig 2b. Inmunohistoquímica para IgG4 en el mismo plexo 

vascular dérmico profundo. Se observa que la mayoría de las células plasmáticas (IgG +) son positivas para IgG4, en 
proporción de IgG4/IgG marcadamente elevada (80%). El número de células plasmáticas IgG4 + fue >100 por campo. 

(X20 tinción de IgG4). 

JARA VALTUEÑA SANTAMARÍA
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ABSTRACT

Se trata de un varón de 78 años que consulta por cuadro de malestar general, astenia y disnea progresiva hasta 
hacerse de reposo. A la exploración física destaca palidez mucocutánea y abdomen doloroso a la palpación de 
forma generalizada. En la radiografía de tórax se evidenciaba cardiomegalia, por lo que se realizó un ecocar-
diograma, que mostró derrame pericárdico con colapso diastólico de aurícula derecha. En la analítica (tabla 
1) destacaba anemia, insuficiencia renal aguda, proteinuria  y aumento de reactantes de fase aguda. Los anti-
cuerpos anticitoplasma de neutrófilo (ANCAs) resultaron positivos, con patrón anti-mieloperoxidasa (MPO), 
anticuerpos antinucleares (ANA) positivos y anticuerpos anti-membrana basal glomerular (AC anti-MBG) 
negativos. 
La biopsia renal mostró una glomerulonefritis pauciinmune. El diagnóstico final fue de poliangeítis micros-
cópica (PAM). Al inicio del ingreso hospitalario ya se realizó una pericardiocentesis diagnóstica y terapéutica 
con mejoría clínica significativa. Tras realizar la biopsia renal se comenzó con pulsos intravenosos de me-
tilprednisolona, y posteriormente rituximab para completar el tratamiento de inducción y azatioprina como 
terapia inmunosupresora de mantenimiento. Después de 5 meses el paciente no ha presentado nuevas mani-
festaciones de actividad de la enfermedad. 
La PAM es una vasculitis sistémica que afecta a pequeños vasos (1). La manifestación más frecuente es la 
afectación renal. Presentamos un caso de taponamiento cardíaco como una manifestación inicial muy inusual 
de esta enfermedad. 

ANAMNESIS 

Antecedentes: Hipertensión arterial, hiperlipemia, obesidad, ex-fumador, enfermedad renal crónica de causa 
no filiada desde hace  10 años (creatininas basales entre 1,7 y 2.6 mg/dl con sedimento de orina normal hasta 
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1 mes antes del ingreso), anemia multifactorial, arteriopatía periférica y enfermedad diverticular del colon. 
Acude al Servicio de Urgencias por un cuadro de 8 días de evolución de malestar general, astenia y disnea 
progresiva hasta hacerse de reposo. No presentaba dolor torácico, oliguria, ni fiebre.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Se objetivó: TA 113/54 mmHg, FC 84, FR 14, Sat O2 100% basal, T 37.1 °C, palidez mucocutánea. Auscul-
tación cardíaca y pulmonar normales. 
Abdomen globuloso, doloroso a la palpación de forma generalizada en relación con defensa abdominal con 
dudoso Blumberg. Extremidades sin edemas. 
El tacto rectal no evidenció restos hemáticos.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

En la analítica (ver tabla 1) destacaba una anemia de perfil inflamatorio, elevación de urea y creatinina, pro-
teinuria de 1,5 g/día y aumento de reactantes de fase aguda. 
El estudio inmunológico mostró ANCAs positivos con patrón MPO, ANA positivos a título de 1/80,  con ni-
veles de complemento normal. 
El perfil hepático, lipídico, tiroideo y los niveles de inmunoglobulinas fueron normales, así como los marca-
dores tumorales y las serologías para VIH y hepatitis B y C. 
La radiografía de tórax objetivó cardiomegalia (ver figura 2). 
El ecocardiograma puso de manifiesto un derrame pericárdico de 20 mm de espesor con colapso diastólico 
de aurícula derecha. Ante la anemia marcada se realizaron también una gastroscopia, que fue normal, y una 
colonoscopia en la que se visualizaron múltiples divertículos y un pólipo de 10 mm que se resecó. 
El estudio de líquido pericárdico mostró un exudado, con citología negativa para células malignas y estudio 
microbiológico, incluyendo micobacterias, negativo. La biopsia renal fue compatible con glomerulonefritis 
pauciinmune.

DIAGNÓSTICOS

Poliangeítis microscópica con taponamiento cardíaco e insuficiencia renal aguda en paciente con enfermedad 
renal crónica en relación con glomerulonefritis pauciinmune

TRATAMIENTO 

Inicialmente se transfundieron varios concentrados de hematíes y ante el derrame pericárdico severo se realizó 
una pericardiocentesis obteniéndose 400 ml de líquido hemorrágico.  Ante el diagnóstico de PAM se inició 
tratamiento con pulsos intravenosos de metilprednisolona (500 mg/día durante 3 días). Posteriormente se con-
tinúo con prednisona a dosis de 1 mg/kg/día. 

DERLY JUDITH VARGAS PARRA
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EVOLUCIÓN

Al realizar la pericardiocentesis mejoró sustancialmente la disnea. Con la corticoterapia se resolvieron los sín-
tomas constitucionales y se normalizaron los reactantes de fase aguda. Tras el alta hospitalaria se completó en 
Hospital de Día el tratamiento de inducción con rituximab, 600 mg semanales, durante 4 semanas. Ocho días 
después de terminar la última dosis el paciente comenzó con cefalea, deterioro del estado general, aumento de 
la anemia (ver tabla 1), trombopenia y nuevamente elevación de creatinina con PCR normal. Una gastroscopia 
mostró una úlcera pilórica y nuevamente fue necesaria transfusión de hematíes. Consideramos que la cefalea 
y la trombopenia fueron secundarias al rituximab. Tras mejorar la anemia y la trombopenia se pautó como 
tratamiento de mantenimiento azatioprina. Después de 5 meses  de diagnosticada la enfermedad  y de inicio 
de la terapia inmunosupresora el pacientes se encuentra en remisión completa. 

DISCUSIÓN 

La PAM es una vasculitis necrotizante asociada a la elevación de ANCAs, que afecta a pequeños vasos (1). 
En España tiene una incidencia anual de 11.6 casos por millón de habitantes (2). Puede afectar a cualquier 
órgano, especialmente riñones y pulmones (1). Las manifestaciones cardíacas pueden ocurrir en el 10-20% de 
los pacientes (3) e incluyen: dolor torácico, síntomas de insuficiencia cardíaca y pericarditis. Nuestro paciente 
presentaba las manifestaciones clínicas más usuales como son los síntomas constitucionales y la afectación 
renal, que pueden estar presentes hasta en el 80-90 % de los pacientes (3),  pero lo destacable de este caso 
fue el taponamiento cardíaco como manifestación inicial. Dada la gravedad de las manifestaciones iniciales 
decidimos optar por rituximab en lugar del tratamiento estándar con ciclofosfamida, que se asocia a mayores 
tasas de muerte y efectos adversos (4).
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Taponamiento cardíaco en poliangeítis microscópica
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IMÁGENES

Variable  Valor 
referencia 

Al ingreso A los 
8 días  

Al alta 8 días 
después de 
corticoides 

8 Después 
de 
terminar 
Rituximab 

1 meses 
después de 
Rituximab  

Leucocitos cel/ μL 
  Neutrófilos % 
  Linfocitos % 
  Eosinófilos % 

4 - 10.5 8.4 
85 
7 
0.1 

7.2 
68 
18 
4 

5.1 
70 
17 
4.6 

8.8 
81 
12 
0 

6.4 
76 
16 
0 

4.5 
68 
25 
0 

Hemoglobina g/dL 
  VCM fL 
  HCM pg 

13.2 - 16.8 6.7 
95 
30 

97 
92 
30 

11.7 
90 
29 

12 
90 
29 

6.6 
88 
29 

9.6 
89 
16 

Plaquetas cel/ μL 150 - 350 230 331 201 238 25 79 
Reticulocitos % 0.4 - 2.5 1.2      
Coombs directo 
Coombs indirecto 

 Negativo 
Positivo 

     

Ferritina ng/mL 20 - 300 433    1025  
Transferrina mg/dL 202 - 336 144      
IST % 15 - 50 27.8      
Actividad PT % 60 - 140 77  83  104  
Fibrinógeno mg/dL 150 - 500 1009  887  562  
Sodio mmol/L 136 - 146 128 140 140 137 134 139 
Potasio mmol/L 3.5 - 5.1 5.7 4.3 3.9 5.3 4 5 
Cloro mmol/L 101 - 109 101 104 107 104 104 107 
Urea mmol/dL 17.1- 49.2 147 157 65 191 152 59 
Creatinina mmol/dL 0.8 - 1.3 3.3 2.43 1.35 1.94 2.66 1.57 
Equilibrio Venoso  
  pH 
  HCO3 mmol/L 
  CO2 mmHg 
  Lactato mmol/L 

 
7.32- 7.42 
26 – 32 
41 – 51 
0.7 - 2.1 

 
7.24 
14 
34 
1.3 

 
7.39 
29 
48 
1.1 

 
7.44 
25 
37 
0.9 

  
7.25 
15 
35 
7 

 
 

PCR mg/L 0 - 10 249 52  2 12 11 
VSG mm 1 - 20 110      
Proteinuria 24/h g/24h  1 1.5  0.36   
 

Tabla 1: Datos de laboratorio

Figura 2:    A. Radiografía al ingreso.                                B. Después de pericardiocentesis

DERLY JUDITH VARGAS PARRA

322



CASOS SELECCIONADOS

PORFIRIA AGUDA INTERMITENTE

Autor Principal: 
ARINSON VÁSQUEZ SUERO

MIR 2 Medicina Intensiva, Hospital Clínico Universitario de Valladolid

Colaboradores
NURIA MAMOLAR HERRERA

MIR Medicina Intensiva, Hospital Clínico Universitario de Valladolid
GLORIA RENEDO SÁNCHEZ-GIRÓN

MIR Medicina Intensiva, Hospital Clínico Universitario de Valladolid

Tutor: 
DR. RAFAEL CITORES GONZÁLEZ

L.E. Medicina Intensiva, Hospital Clínico Universitario de Valladolid

Tutor: 
DR. JESÚS MARÍA GALLEGO GIL

L.E. Medicina Intensiva, Hospital Clínico Universitario de Valladolid

ABSTRACT

La porfiria aguda intermitente es una enfermedad poco frecuente que se caracteriza por dolor abdominal 
acompañado en muchas ocasiones de síntomas inespecíficos. A proposito de un caso clínico valorado en 
la UCI y que durante su ingreso presenta una crisis de Porfiria con cínica neurológica, la cual según series 
bibliográficas ocurren en extrañas ocasiones y siendo una presentación poco común.

ANAMNESIS 

Varón de 74 años, sin alergias medicamentosas conocidas. Independiente para las ABVD, fumador desde los 
14 años de 30 c/d. Con unos antecedentes personales de:
	Hipertensión.
	FA paroxística.
	Cardiopatía hipertensiva.
	Adenocarcinoma de pulmón Estadio IB. Lobectomía en LSI (23/04/2018). Ingreso en MI 5 días tras la 

resección por neumonía bilobar derecha, es dado de alta 9 días después.
Acude a urgencias remitido por su MAP el 21/05/2018, por dolor, rubor, induración y aumento del perímetro 
de la pierna izquierda, para descartar una TVP. Se le realiza eco-doppler con hallazgos que sugieren 
tromboflebitis de la vena safena interna. Además de realiza un Angio-TC de arterias pulmonares, donde se 
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aprecia un TEP segmentario en LSD. Ingresa a cargo de medicina interna. 24 horas después, empieza cuadro 
de fiebre, leucocitosis y marcadores de infección alterados. Se extraen cultivos de esputo y hemocultivos e 
inician a tratar con Augmentine®. Por la noche del mismo día, presenta empeoramiento clínico con taquipnea, 
crepitantes en ambas bases, saturación del 89% con GN, más datos radiológicos de infiltrados en base izquierda 
y derrame pleural ipsilateral. Tras ser valorado, ingresa en la UCI.

EXPLORACIÓN FÍSICA

TA: 130/70 mmHg   FC: 150 lpm.  Sat O2: 92% (VMK FiO2 50%) Temp: 37.8ºC.
Consciente, desorientado, ansioso y agitado, taquipneico, gran sensación de disnea. Palidez cutánea 
generalizada.
Auscultación pulmonar: crepitantes bibasales, no sibilancias, ni ruidos sobre añadidos.
Auscultación cardiaca: ruidos arrítmicos, no se auscultan soplos.
Abdomen: Globoso, distendido y timpánico, no signos de peritonismo, no defensa. Ruidos hidroaereos 
presentes.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Analítica al ingreso: 
	Leucocitos 14, 850. N 94%.
	Creatinina 1.85, sodio 129, potasio 4.5, lactato 1.7, PCR 250, Procalcitonina 0.6.
	GAB arterial: pH 7,28, pCO2 59, pO2 69.

Broncoscopia con BAL a las 24 horas de ingreso, donde se detectó una PCR positiva para Aspergillus.
Electroencefalograma 31/05/2018: actividad enlentecida y escasamente diferenciada compatible con una 
afectación cortical difusa moderada.
TC cerebral 01/05/2018: no se muestran alteraciones salvo higroma frontal.
TC torácico 04/05/2018: cambios postquirúrgicos de lobectomía, sin otros hallazgos. 
Electroencefalograma 07/05/2018: datos que sugieren encefalopatía difusa de moderada intensidad, carácter 
inespecífico.
RM cerebral 10/05/2018: discreto higroma subdural, parénquima cerebral de morfología normal. Tras 
administración de contraste, imágenes de paquimeningitis. El paciente es valorado por NRL. Se realiza una 
punción lumbar; obteniéndose LCR xantocrómico con leucograma normal, cultivos y PCR de virus negativos.
Pruebas inmunológicas: se enviaron pruebas de AC antineuronales al Clinic de Barcelona, siendo negativos. 
Además se descartó patología autoinmune (vasculitis), ANAs, ANCAs negativos. C3, C4, inmunoglobulinas 
y subpoblaciones linfocitarias en rango normal. LES y anticoagulante lúpico negativos. Quantiferon negativo.
Porfobilinógeno en orina de 24 horas y ácido L-aminolevulínico (ALA). Ambos resultando elevados. Luego 
solicitados en heces y resultan también elevados.

DIAGNÓSTICOS

Porfiria Aguda Intermitente. Neumonía por Aspergillus. Paquimeningitis.

ARINSON VÁSQUEZ SUERO
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TRATAMIENTO 

Soporte respiratorio con ventilación mecánica invasiva/traqueotomia.
Soporte hemodinámico con noradrenalina.
Sedación y analgesia con propofol, midazolam y fentanilo.
Antibioterapia con meropenem y linezolid.
Antifúngico; voriconazol.
Derivados de hemoglobina como arginato de hemina (hematina).

EVOLUCIÓN

Al ingreso a UCI se procede a intubación orotraqueal y conexión a ventilación mecánica. Ante la presencia de 
inestabilidad hemodinámica (hipotensión arterial), se inicia soporte vasopresor con noradrenalina a dosis, con 
monitorización hemodinámica con sistema PiCCO que muestran datos de gasto cardiaco disminuido.
Ante la sospecha de neumonía/infección respiratoria asociada a cuidados sanitarios, se inició ATB empírica 
con meropenem y linezolid. En los cultivos extraídos no se objetivó crecimiento de microorganismo alguno. 
A las 48 horas de su ingreso en la UCI se le practica una broncoscopia con BAL, donde se detectó una PRC 
positiva para Aspergillus. Se añade tratamiento dirigido para el voriconazol durante dos semanas, hasta 2 
determinaciones de Galactomanano negativas.
Tras estabilización del cuadro inicial y retirada de la sedación (midazolam) el paciente no llega a presentar en 
ningún momento un nivel normal de consciencia. Presenta movimientos distónicos/coreoatetósicos a nivel de 
cabeza, cuello, hombros y miembros superiores. Además de fasciculaciones en cintura escapular.
Mantiene estos movimientos a pesar de sedación en perfusión continua.
Tras la realización de descartar varias patologías que pudieran sugerir el cuadro clínico actual, se solicita 
valores de porfobilinógeno en orina de 24 horas y ácido L-aminolevulínico (ALA). Ambos resultando elevados. 
Luego solicitados en heces y resultan también elevados.
Se solicita interconsulta a medicina interna (11/07/2018), que tras la valoración y comprobación de los datos 
clínicos-analíticos, confirman el diagnóstico de Porfiria aguda intermitente. Se inicia tratamiento con un ciclo 
de hemina a dosis de 250 mg/24h, durante 4 días. Sin respuesta neurológica. El día 20/07/2018 se decide 
administrar otro nuevo ciclo de hemina, a la misma pauta anterior.
En esta ocasión, 24 horas tras finalizar el segundo ciclo del tratamiento, al paciente le empiezan a desaparecer la 
clínica de movimientos y fasciculaciones. A las 48 horas mejora el nivel de consciencia. De manera progresiva. 

DISCUSIÓN 

Es una enfermedad causada por un defecto en la enzima encargada de acelerar la conversión de porfobilinó́geno 
a hidroximetilbilano, denominada porfobilinógeno desaminasa. Es la más frecuente de las porfirias que cursan 
con crisis. En Europa: 1-2 por cada 100,000 habitantes, con un predominio importante en mujeres. 
Las crisis de Porfiria pueden aparecer de forma repentina a causa de una serie de factores precipitantes:   
Alcohol, fármacos, estrógenos, antibióticos, infecciones, estrés. 
Sintomatología; Dolor abdominal, nauseas, vómitos, estreñimiento. Síntomas del sistema nervioso central. 
Inquietud, dificultad para dormir, sudoración.

Porfiria Aguda Intermitente
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Diagnóstico; porfobilinógeno en orina de 24 horas y ácido L-aminolevulínico (ALA). También en heces.
Tratamiento; alta ingestión calórica a base de glucosa junto con la administración por vía intravenosa de 
derivados de hemoglobina como arginato de hemina que conlleva la inhibición de la enzima ALAS1 en el 
hígado y el consiguiente enlentecimiento de la ruta de biosíntesis. 
Hasta el momento no existen publicados casos clínicos con debut de síntomas neurológicos como los descritos 
en nuestro caso, por lo menos en revistas científicas reconocidas internacionales.

BIBLIOGRAFÍA

1. H. Thadani, A. Deacon, T. Peters. Diagnosis and management of porphyria. . Br Med J, 320 (2000), pp. 1451-1647 
2. Anderson. K  Recommendations for the diagnosis and treatment of the acute porphyrias  Ann Intern Med. 2005;142:439-
450. 

IMÁGENES

Imagen 1: RM cerebral; imagen de paquimeningitis.

ARINSON VÁSQUEZ SUERO
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ABSTRACT

Anamnesis: mujer de 67 años atendida por fractura de húmero que inicia movimientos tónico-clónicos gene-
ralizados y presenta tensión arterial elevada.
Exploración física: en el postcrítico, no hay signos de focalidad neurológica. Se escuchan crepitantes gruesos 
hasta campos medios a la auscultación.
Pruebas complementarias: elevación transitoria del ST en el electrocardiograma y aumento de troponinas. 
Se realizó ecocardioscopia visualizándose alteraciones de la contractilidad apical. En la TC cerebral no se ha-
lló patología. Cateterismo cardiaco sin lesiones en coronarias. RM cardiaca con disfunción sistólica moderada 
del ventrículo izquierdo y en la RM cerebral se apreciaron signos de isquemia subaguda.
Diagnósticos: síndrome de Tako-Tsubo con infarto isquémico cerebral. Tratamiento: sintomático con diuré-
tico, beta-bloqueante y vasodilatador, fármaco antiepiléptico y anticoagulación. Evolución: favorable cardio-
lógica y neurológicamente.
Discusión: el síndrome de Tako-Tsubo es una discinesia transitoria que afecta principalmente al ápex del 
ventrículo izquierdo, desencadenada tras situaciones de estrés físico o emocional. La clínica puede simular un 
síndrome coronario agudo con ausencia de lesiones en coronarias.  Su tratamiento es de soporte y el pronós-
tico es bueno. Dadas las anomalías de la contractilidad de la pared ventricular, la anticoagulación previene la 
formación de trombos que migrasen a territorio cerebral.

ANAMNESIS 

Mujer de 67 años, independiente para las actividades diarias y sin antecedentes médicos de interés. Es valo-
rada en el Servicio de Urgencias por dolor en hombro derecho con impotencia funcional tras caída accidental 
desde propia altura. Niega traumatismo craneoencefálico, pérdida de conocimiento, dolor torácico o disnea.
Pendiente de tratamiento de la fractura de húmero proximal derecho, presenta movimientos tónico-clónicos 
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generalizados que ceden con benzodiacepinas intravenosas. Se objetiva taquicardia y una tensión sistolica de 
205 mmHg, iniciándose  perfusión de nitroglicerina y pauta de levetiracetam.

EXPLORACIÓN FÍSICA

-Auscultación cardiopulmonar: rítmica sin soplos, murmullo vesicular conservado con crepitantes gruesos 
hasta campos medios. Extremidades inferiores sin edemas.
-Exploración neurológica: agitación motora postcrítica. Alerta aunque confusa con tendencia de la mirada 
hacia la derecha, dirigiéndola a la izquierda al interlocutor.  No alteraciones del lenguaje. Obedece órdenes 
sencillas. Campimetría por amenaza normal.  No paresia facial. Moviliza de forma simétrica las extremidades 
(excepto el hombro derecho). Sensibilidad no valorable. Reflejo cutaneoplantar flexor bilateral. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

-Electrocardiograma: elevación del ST de 3 mm en V2 y V3 con extrasistolia ventricular aislada. Evolución: 
elevación aislada de ST en V2 de 2 mm. 
-Analítica de sangre: coagulación normal, glucosa 390 mg/dl, troponina T hs 15.95 pg/ml, seriación 358.60 
pg/ml.
-Ecocardioscopia: alteración de la contractilidad de septo medio, septo apical y apical. No valvulopatías o 
derrame.
-TC cerebral: no se visualizan signos en relación con patología intracraneal aguda.
-EcoDoppler carotídeo y transcraneal sin datos de oclusión o estenosis significativa.
-Cateterismo cardiaco: arterias coronarias epicárdicas sin lesiones. 
-RM cardiaca: ventrículo izquierdo moderadamente dilatado, hipertrofia excéntrica y disfunción sistólica mo-
derada por acinesia apical e hipocinesia de segmentos medios.
-RM cerebral: áreas corticosubcorticales en ambas regiones frontales sugestivas de isquemia subaguda (Ima-
gen 1). Además, focos puntiformes isquémicos en un surco parietal y temporal derechos, así como en hemis-
ferio cerebeloso izquierdo. 

DIAGNÓSTICOS

Síndrome de Tako-Tsubo con infarto isquémico en territorio de arteria cerebral media derecha, izquierda y en 
territorio vertebro-basilar, con sospecha de cardioembólico.

TRATAMIENTO 

Se inicia tratamiento de soporte con diurético, beta-bloqueante e inhibidores de la enzima convertidora de 
angiotensina y se mantiene fármaco antiepiléctico, instaurándose anticoagulación por posible etiología embo-
lígena del ictus. 

M. PILAR VELASCO DÍAZ-SALAZAR
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EVOLUCIÓN

Tras la sospecha inicial de síndrome coronario agudo KILLIP II, desde el punto de vista cardiológico la 
evolución es favorable con resolución de la insuficiencia cardiaca. Se descarta enfermedad coronaria y la re-
sonancia cardiaca muestra datos de discinesia apical transitoria compatible con un síndrome de Tako-Tsubo.
Desde el punto de vista neurológico, la clínica evoluciona a extinción visual y sensitiva izquierdas con una 
paresia 4/5 de extremidad superior izquierda. Ante los hallazgos exploratorios, se realiza EcoDoppler con per-
meabilidad de la circulación intracraneal. Al no poder descartarse la posibilidad de patología cerebrovascular 
aguda vs sintomatología deficitaria tras crisis comicial, se amplía el estudio con RM. Antes de cumplirse las 
primeras 24 horas, ya no se objetivan déficits en la reevaluación.

DISCUSIÓN 

El síndrome de Tako-Tsubo o miocardiopatía de estrés es una discinesia transitoria que afecta principalmente 
al ápex del ventrículo izquierdo en ausencia de lesiones en coronarias (1). Afecta principalmente a mujeres de 
edad media-avanzada y se produciría por la descarga brusca de catecolaminas que se desencadena tras situa-
ciones de estrés físico o emocional. 
La clínica es parecida a la de un síndrome coronario agudo, pudiendo presentar cambios electrocardiográficos 
similares y elevación de enzimas de daño miocárdico; de ahí la importancia de diferenciar estas entidades para 
un apropiado manejo del paciente. 
Como complicaciones pueden aparecer arritmias ventriculares, algún grado de insuficiencia cardíaca, shock 
cardiogénico e incluso un accidente cerebrovascular de origen embólico (2). 
Esta situación suele mejorar a las 48 horas de su diagnóstico, si bien los cambios en el electrocardiograma y 
ecográficos persisten 3-4 semanas. El fin de la medicación es recuperar la función cardíaca reduciendo el es-
trés sobre el miocardio. Dada la rápida recuperación de la función ventricular, la anticoagulación oral temporal 
en pacientes de alto riesgo apunta a una disminución de las tasas de ictus en este síndrome (3). En general, el 
pronóstico es bueno y es raro que vuelva a suceder pese a recurrir las situaciones estresantes.

BIBLIOGRAFÍA

1. Abanador-Kamper N, Kamper L, Castello-Boerrigter L, Haage P, Seyfarth M. MRI findings in patients with acute 
coronary syndrome and unobstructed coronary arteries.. Diagn Interv Radiol. 2019 Jan;25(1):28-34.
2. Morris NA, Chatterjee A, Adejumo OL, Chen M, Merkler AE, Murthy SB et al. The Risk of Takotsubo Cardiomyo-
pathy in Acute Neurological Disease. Neurocrit Care. Neurocrit Care. 2019 Feb;30(1):171-176.
3. Abanador-Kamper N, Kamper L, Wolfertz J, Vorpahl M, Haage P, Seyfarth M. Temporarily increased stroke rate after 
Takotsubo syndrome: need for an anticoagulation? BMC Cardiovasc Disord. 2018 Jun 15;18(1):117.
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IMÁGENES

Imagen 1: RM cerebral. Áreas de hiperseñal corticosubcortical en regiones frontales.
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ABSTRACT

Paciente de 84 años cuyo motivo de consulta es la dificultad para decir lo que quiere decir. Dado que en las 
evaluaciones iniciales la paciente mostró puntuaciones bajas en los tests neuropsicológicos, se enfocó como 
una posible demencia degenerativa, no obstante, tras mucho tiempo de evolución la sintomatología princi-
pal siguió siendo un trastorno del lenguaje y en las pruebas neuropsicológicas y paraclínicas se objetivó una 
alteración a dicho nivel. Se presenta un caso de demencia de inicio focal, de afasia progresiva primaria y se 
revisan las principales características, claves diagnósticas y enfermedades a las que se asocia en su evolución. 

ANAMNESIS 

Tras las primeras evaluaciones, al presentar una puntuación muy baja en las pruebas neurospsicológicas con-
vencionales, probablemente derivada de su alteración del lenguaje, es etiquetada de demencia degenerativa 
primaria tipo Alzheimer, no obstante, la ausencia de clínica específica amnésica y la afectación específica del 
lenguaje llevaron a replantear el diagnóstico. Tras ser reevaluada mostró datos de ser un síndrome de inicio 
focal, compatible con una afasia progresiva primaria, en este caso la variante logopénica. Pese a que esta 
forma es la que más se ha asociado a una histopatología subyacente de tipo amiloide similar a la Enfermedad 
de Alzheimer, siendo incluso considerada una de las variantes de inicio focal, por ahora la paciente no ha 
experimentado síntomas sugestivos con repercusión funcional. No obstante, comienzan a identificarse ciertas 
anomalías en la exploración neuropsicológica y en la neuroimagen funcional que sugieren una afectación 
progresiva de otras áreas, con lo cual podría esperarse dicha evolución. Se inició tratamiento con galantamina 
por la sospecha de patología subyacente amiloidea y familia y paciente refieren cierta mejoría. 
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EXPLORACIÓN FÍSICA

Paciente consciente, alerta, orientada en persona, espacio y tiempo.  
Se administra el test Addenbrooke III adaptado a edad y escolaridad. Presenta un buen rendimiento en las 
funciones de atención. Al evaluar la memoria, en el recuerdo libre no recuerda inicialmente ninguna opción 
pero recupera, 2/3 con c
lave semántica y la restante al enumerar múltiples opciones. 
En la evaluación de recuerdo de frases, de manera diferida omite 4 de 7 elementos, rescatando 2 al dar una 
clave. 
En memoria declarativa no muestra alteración. Al evaluar la fluencia formal, enumera únicamente 7 palabras 
en un minuto con fenómeno de agotamiento; en la categorial 3 animales en un minuto y en fluencia de ac-
ciones 9 en un minuto. Muestra un lenguaje espontáneo hipofluente, con bloqueos y parafasias semánticas al 
lenguaje conversacional. Comprende y obedece órdenes axiales y apendiculares de 3 secuencias. 
A la nominación falla canguro (animalito muy grande), pingüino (un pájaro), ancla (para coger cosas y que 
no se vayan), camello (animal que tiene ahí arriba eso), arpa (sirve para tocar), rinoceronte (un animal con 
cosas en la cara), barril (un sitio donde meter el vino), corona (para ponerlo arriba), cocodrilo (animalillo que 
va agachado siempre), acordeón (para tocar). Ante 3 opciones acierta pingüino, ancla, camaleón, rinoceronte, 
cocodrilo y acordeón. En la identificación de elementos, acierta 6/8 objetos. Presenta alteración en la repeti-
ción de frases y algunas palabras. 
El resto de la exploración, incluyendo praxias y agnosia visual y sensitiva, no muestra alteraciones. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Estudio analítico dentro de la normalidad incluyendo Vit. B12, Ac fólico y Hormonas tiroideas, serología de 
lúes y VIH. 
TC cerebral: atrofia cerebral de predominio a nivel temporal izquierdo y parietal izquierdo, con atrofia cere-
bral global. 
No se observan lesiones ocupantes de espacio. 
Carga vascular moderada.
SPECT: Hipoperfusión cerebral temporal y parietal izueirda, grave, así como occipital izquierda. Cierta hipo-
perfusión temporo-parietal derecha. Perfusión frontal conservada. 

DIAGNÓSTICOS

- DEMENCIA DEGENERATIVA PRIMARIA
- AFASIA PROGRESIVA PRIMARIA, VARIANTE LOGOPENICA, PROBABLE HISTOPATOLOGÍA 
SUBYACENTE AMILOIDEA

TRATAMIENTO 

Galantamina 16 MG cada 24horas.

DANIEL ZALAMA SÁNCHEZ
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EVOLUCIÓN

Tras las primeras evaluaciones, al presentar una puntuación muy baja en las pruebas neurospsicológicas con-
vencionales, probablemente derivada de su alteración del lenguaje, es etiquetada de demencia degenerativa 
primaria tipo Alzheimer, no obstante, la ausencia de clínica específica amnésica y la afectación específica del 
lenguaje llevaron a replantear el diagnóstico. 
Tras ser reevaluada mostró datos de ser un síndrome de inicio focal, compatible con una afasia progresiva 
primaria, en este caso la variante logopénica. Pese a que esta forma es la que más se ha asociado a una histopa-
tología subyacente de tipo amiloide similar a la Enfermedad de Alzheimer, siendo incluso considerada una de 
las variantes de inicio focal, por ahora la paciente no ha experimentado síntomas sugestivos con repercusión 
funcional. 
No obstante, comienzan a identificarse ciertas anomalías en la exploración neuropsicológica y en la neu-
roimagen funcional que sugieren una afectación progresiva de otras áreas, con lo cual podría esperarse dicha 
evolución. Se inició tratamiento con galantamina por la sospecha de patología subyacente amiloidea y familia 
y paciente refieren cierta mejoría. 

DISCUSIÓN 

La afasia progresiva primaria (APP) es una de las formas de demencia de inicio focal. Hasta no hace mucho, 
se consideraba que para que un paciente recibiese el diagnóstico de demencia, debía cumplir afectación de al 
menos 2 funciones cognitivas, no obstante es sabido que algunas de las principales enfermedades neurodege-
nerativas pueden comenzar mostrando síntomas y afectación inicial muy focal, tales como el deterioro cogni-
tivo ligero de tipo amnésico, la atrofia cortical posterior cuando predominan los síntomas visuoespaciales, la 
variante frontal cuando predomina la alteración conductual y la afasia progresiva primaria cuando existe una 
alteración del lenguaje. 
Para emitir dicho diagnóstico, la alteración del lenguaje debe ser la principal manifestación durante un periodo 
de dos años sin presentar alteraciones en el resto de dominios cognitivos. 
Si bien es cierto que en neurología los síntomas no dependen de la enfermedad en sí sino de la topografía, 
en un caso de afasia progresiva siempre hay que excluir otras entidades de lenta progresión como pueden ser 
los tumores o algunas encefalopatías autoinmunes, ya que la patocronia lentamente progresiva hace harto 
improbable causas como la vascular, infecciosa o comicial y la afectación tan selectiva de una única función 
cognitiva va en contra de entidades como las tóxicas o carenciales. 
Se distinguen tres subtipos clínicos dentro de la APP según sus características; variante agramatical o no fluen-
te, variante semántica y variante logopénica. Es de interés su distinción clínica ya que cada forma se asocia a 
una topografía diferente y a una histopatología subyacente distinta. 
El presente caso es una forma logopénica, per sé más asociada a una histología de tipo Alzheimer. Además, 
en nuestro caso, en la exploración neuropsicológica, comenzaba a presentar algunos síntomas en la esfera 
mnésica y en las pruebas de neuroimagen, tanto funcional como estructural, tenían datos que sugerían que la 
afectación había rebasado el lóbulo temporal posterior izquierdo. Ante dicha sospecha se pudo ofrecer a la 
paciente tratamiento con inhibidores de la acetilcolinesterasa, tratando de minimizar los síntomas pero sin que 
esto se prevea que modifique la evolución de su enfermedad. 
Uno de los puntos clave por los que se cree que los ensayos clínicos en demencia y en particular en Alzheimer 
están fracasando es el inicio de la terapia en momentos clínicos en los que ha existido una pérdida neuronal 
difícilmente recuperable. El esfuerzo en diagnosticar a estos pacientes en una fase más precoz, algo que será 

Doctor, no puedo expresarme: ¿significa eso que tengo Alzheimer?

333



pronto posible gracias a las nuevas técnicas tales como el PET de amiloide o el PET de Tau, probablemente 
aumente el impacto de todas estas terapias. El conocer formas de inicio focal puede ser uno de los puntos de 
partida y el tratamiento de estos pacientes en una fase muy precoz con tratamientos que logren cambiar la evo-
lución de la enfermedad puede evitar el desarrollo de formas completas de las demencias a las que se asocian. 
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ABSTRACT

Presentamos el caso de una mujer de 44 años, inmunodeprimida por enfermedad de Crohn en tratamiento con 
antiTNF y anticuerpos monoclonales, que presenta cuadro clínico, analítico y radiológico compatible con me-
ningitis. Tras cobertura antibiótica empírica durante 7 días sin mejoría clínica y resultados serológicos víricos 
y bacterianos negativos, es la revisión de la radiografía de tórax del ingreso la que modifica el diagnóstico de 
sospecha. La detección de un patrón micronodulillar en vértices orienta a una posible etiología tuberculosa, 
por lo que pendiente del cultivo de micobacterias se inicia cuádruple terapia antituberculostática con mejoría. 
A los 30 días se obtiene confirmación serológica para mycobacterium tuberculosis, por lo que se completa el 
tratamiento. 

ANAMNESIS 

Mujer de 44 años, sin alergias medicamentosas conocidas, con enfermedad de Crohn conocida desde 1993, 
en tratamiento con infliximab y azatioprina, hasta hacía 12 meses que se modifica a adalimumab, previa rea-
lización de test de tuberculina, con resultado negativo. No presenta hábitos tóxicos, vive en medio rural pero 
sin factores de riesgo conocido.
Presenta cefalea occipital de intensidad creciente que no cede con analgésicos habituales de 15 días, discreta 
rigidez de nuca, seguido de intolerancia alimentaria con vómito tras cada comida. No sintomatología infeccio-
sa en la anamnesis por aparatos salvo tos seca. 
En su hospital de referencia, solicitan pruebas de imagen cerebral (TC y RMN) con resultado de probable 
meningoencefalitis con focos múltiples a nivel cerebeloso, occipitotemporal y pontino.  Se realiza punción 
lumbar en la que se observa una discreta hiperproteinorraquia y se manda a microbiología para análisis se-
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rológico. Tras una semana de tratamiento empírico con ampicilina y linezolid y ante negatividad de todos 
los cultivos realizados, contactan con nosotros para traslado por presentar fiebre de hasta 38.5º y ausencia de 
mejoría clínica.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Consciente, orientada en las tres esferas, sin focalidad neurológica. Normohidratada, sudorosa, sin lesiones 
cutáneas. Orofaringe no eritematosa, con dolor a la palpación cervical lateral, sin adenopatías palpables, con 
signos meníngeos negativos. A la auscultación cardiopulmonar, palpación del abdomen y exploración de ex-
tremidades, no hay hallazgos relevantes.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Analítica: hemograma sin alteraciones, función renal preservada, GOT 84 U/l, GPT 215 U/l, GGT 65 U/l, FA 
105 U/l. PCR 2.3 mg/l.
Serologías (VHA, VHC, VHB, VIH, toxoplasma, lúes, borrelia, brucella, pneumocystis, chlamydia, galacto-
mano, CMV, VHS, varicela-zóster): negativo.
Cultivo de LCR y serologías de virus neurotropos: negativo.
Hemocultivos (2 sets en 3 ocasiones): negativos.
Quantiferon: indeterminado.
RMN cerebral urgencias: Al menos 2 focos de cerebritis –absceso.
Radiografía de tórax: patrón reticulonodular de predominio en vértices. 
TC torácico: Patrón micronodular parenquimatoso bilateral de predominio en lóbulos superiores compatible 
con la sospecha clínica de tuberculosis miliar.
RMN cerebral control: meningoencefalitis con formación de abscesos que en el contexto clínico sería com-
patible con meningitis tuberculosa con presencia de tuberculomas/abscesos tuberculosos de distribución supra 
e infratentorial.

DIAGNÓSTICOS

- TUBERCULOSIS MILIAR Y MENINGOENCEFALITIS TUBERCULOSA EN PACIENTE INMUNO-
DEPRIMIDA.
- TUBERCULOMAS CEREBRALES
- HIPERTRANSAMINASEMIA FARMACOLÓGICA.

TRATAMIENTO 

Cuádruple terapia (rifampicina, isoniazida, pirazinamida, etambutol), piridoxina y corticoterapia con dexa-
metasona.

GENOVEVA ZAPICO ALDEA
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EVOLUCIÓN

A su llegada a nuestro hospital, revisando las exploraciones complementarias realizadas, nos llama la atención 
el patrón micronodulillar en vértices pulmonares de la radiografía de tórax. Junto con la mala respuesta al 
tratamiento antibiótico y el antecedente de inmunosupresión, ponen sobre la mesa el diagnóstico de reacti-
vación tuberculosa diseminada. Se solicita TC de tórax que confirma la sospecha clínica, por lo que se inicia 
tratamiento antituberculostático con cuádruple terapia y corticoterapia. La paciente evoluciona favorablemen-
te con remisión de la fiebre, aunque con cierta intolerancia digestiva con vómitos matutinos que cedían con 
metoclopramida.
Para confirmación microbiológica, se recupera parte del líquido cefalorraquídeo de la punción lumbar, y se 
solicita cultivo de micobacterias que resulta positivo a los 30 días para mycobacterium tuberculosis. Por lo que 
se mantiene el tratamiento durante 2 meses, pendiente de desescalar a rifampicina e isoniazida hasta completar 
9 meses posteriormente.

DISCUSIÓN 

La tuberculosis (TB) del sistema nervioso central, entre las que se incluyen la meningitis tuberculosa y los 
tuberculomas intracraneales, suele producirse por reactivación de TB latente en pacientes con cierto grado de 
inmunocompromiso. 
Alrededor de un tercio de los pacientes con meningitis tuberculosa, suelen presentar también afectación dise-
minada con TB miliar. Es frecuente encontrar lesiones intracraneales nodulares múltiples, de tamaño variable 
y no siempre sintomáticas, que corresponden tuberculomas por bacilemia hematógena en las primeras fases.
El tratamiento antituberculostático no debe demorarse hasta la confirmación bacteriológica, si no que debe 
iniciarse cuando exista una sospecha clínica importante, con cuádruple terapia durante 2 meses, seguido de 
biterapia (dependiendo del test de resistencias, pero generalmente con rifampicina e isoniazida) durante 7 a 10 
meses más. Debe asociarse corticoterapia, especialmente en el caso de los tuberculomas intracerebrales para 
disminuir el edema causante de efecto masa (1). 
Los antiTNF usados para conseguir la remisión de pacientes con enfermedad de Crohn moderada o severa, 
juegan un papel en la modulación inmunomediada, favoreciendo el aumento del riesgo de las infecciones 
oportunistas (2).
La prueba de la tuberculina es la más frecuentemente usada para el diagnóstico de TB latente, aunque la 
detección de interferón-gamma (IGRA), al no afectarle el estado de vacunación de BCG o el contacto con 
otras especies de micobacterias, tiene mayor sensibilidad y especificidad (3). La repetición de la prueba de la 
tuberculina en 7-10 días en aquellos pacientes que presentan una respuesta inmune debilitada, se utiliza para 
detectar falsos negativos. Sin embargo, actualmente no hay consenso acerca del uso o a la interpretación de las 
pruebas en el screening de TB. Al no haber clara superioridad, quizás el uso simultáneo de ambas incremente 
la sensibilidad (4). 
A pesar de un resultado negativo en el screening, existe riesgo de reactivación tuberculosa durante el trata-
miento, lo que, junto a una presentación frecuentemente atípica (extrapulmonar o diseminada), hace más com-
plicado el diagnóstico y se asocia con más morbimortalidad. En conclusión, sabiendo que la inmunosupresión 
altera negativamente los resultados de ambas pruebas, el momento ideal para el screening de TB latente sería 
al iniciar la terapia inmunosupresora (5).

Cuando una prueba básica nos lleva al diagnóstico
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RESUMEN / ABSTRACT

Se presenta el caso de un joven de 15 años de edad, que tras un traumatismo cervical anterior en un accidente 
de tráfico comienza con disfagia, odinofagia y disfonía, no presenta disnea. En la exploración se visualiza 
dislaceración de la cuerda vocal derecha acompañado de edema y hematoma a este nivel; en ese momento 
tiene buena luz glótica. Se decide ingreso para control exhaustivo de la vía aérea y tratamiento conservador. 
Es dado de alta 8 días después con mejoría clínica, cicatrización de la dislaceración de la cuerda vocal derecha 
y desaparición del edema y hematoma.
Los traumatismos cervicales son situaciones potencialmente graves por lo que es importante su valoración 
mediante pruebas de imagen que descarten complicaciones asociadas. Su tratamiento dependerá de la sinto-
matología que presente el paciente y la permeabilidad de la vía aérea. 

ANAMNESIS 

Paciente varón de 15 años de edad, sin antecedentes personales reseñables ni alergias medicamentosas cono-
cidas que acude al servicio de Urgencias tras sufrir accidente de tráfico con traumatismo a nivel cervical an-
terior. El paciente refiere odinofagia, disfagia, disfonía con un episodio de vómito hemático. No refiere dolor 
torácico ni a otro nivel ni tampoco disnea. 

EXPLORACIÓN FÍSICA

Paciente consciente y orientado en las tres esferas. Auscultación cardiaca rítmica sin soplos. La exploración 
torácica es normal sin hematomas ni dolor a la palpación de la parrilla costal. Auscultación pulmonar con 
murmullo vesicular conservado y sin ruidos sobreañadidos. 
El cuello es simétrico con un discreto hematoma no a tensión con leve crepitación cervical en área II. Se ob-
servan heridas abrasivas en mentón y región lateral y anterior cervical. 
El abdomen es blando y depresible, no doloroso a la palpación superficial ni profunda, no se visualizan hema-
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tomas a nivel de la pared abdominal. Los ruidos hidroaéreos son audibles. No se palpan masas ni megalias ni 
signos de irritación peritoneal. Las extremidades presentan una configuración normal con una escoriación en 
el tercio proximal del brazo derecho, con pulso conservado. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Estudio de coagulación alterado con tiempo de protrombina alargado, de 18.2 segundos y un INR de 1.39. 
El hemograma presenta normalidad de la serie roja, una ligera leucocitosis de 12.91x103/μL y neutrofilia de 
11.08 x103/μL (85.8%). 
La bioquímica sanguínea no presenta alteraciones
Se realiza una nasofibroscopia que presenta normalidad en la rinoscopia anterior y posterior con cavum nor-
mal, a nivel de la faringe e hipofaringe no se visualiza abombamiento de las paredes. 
Se visualiza una dislaceración de la cuerda vocal derecha con edema y hematoma a este nivel pero tiene luz 
glótica permeable. 
Se pide estudio de imagen consistente en una tomografía axial computerizada cervico-torácico que desvela 
discontinuidad en la cuerda vocal derecha, que asocia la presencia de gas de localización ectópica en el es-
pacio paraglótico y planos grasos cervicales laterales, extendiéndose hacia mediastino posterosuperior por 
el espacio retrofaríngeo. El parénquima pulmonar no presenta alteralciones. En cuanto al esqueleto óseo se 
visualiza rectificación y leve inversión de la lordosis fisiológica de la columna cervical, sin observar líneas de 
fractura. (Figura 1 y 2)
Tras la administración de contraste oral hidrosoluble no se evidencia fuga esofágica, descartando perforación 
a este nivel, no obstante se observa engrosamiento de la cuerda vocal derecha con desplazamiento medial. 

DIAGNÓSTICOS

Dislaceración y posible fractura laríngea. Enfisema cervical y mediastínico

TRATAMIENTO 

Se decide ingreso del paciente en el servicio de otorrinolaringología para control y seguimiento de la vía aérea 
y tratamiento conservador mediante dieta absoluta, sueroterapia y antibioterapia intravenosa con Amoxicilina/
Clavulánico 1 gramo cada 8 horas, acompañado de analgesia consistente en Paracetamol 1 gramo cada 8 horas 
y Nolotil si precisa por persistencia del dolor. Así mismo se pauta prednisona.

EVOLUCIÓN

Se realiza un seguimiento exhaustivo del paciente, vigilando la vía aérea realizando nasofibroscopias de con-
trol, en las que se observa disminución del edema y hematoma y cicatrización de la dislaceración de la cuerda 
vocal derehca.

PATRICIA VIVEROS DÍEZ
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El paciente evolucionó favorablemente y al octavo día de ingreso es dado de alta con tratamiento domiciliario 
consistente en prednisona 30 mg con una pauta descendente durante 12 días y omeprazol. 
Se cita en consulta externa de otorrinolaringología en 20 días para revisión.

DISCUSIÓN 

Los traumatismos cervicales son situaciones potencialmente graves; cuando causan fractura laríngea, la tasa 
de mortalidad en caso de traumatismo cerrado es superior al 40%, mientras que la del traumatismo penetrante 
es inferior al 20%, lo que refleja una mayor gravedad en los traumatismos cerrados.1 El primer objetivo en 
estas situaciones es el control de la vía aérea. El paciente a su llegada puede permanecer asintomático o pre-
sentar síntomas leves, moderados o graves como la asfixia y/o la hemorragia masiva 1,2; independientemente 
de la gravedad, el paciente debe permanecer en observación las primeras 24-48 horas.
La región cervical se divide en tres zonas de caudal a craneal para la identificación de estas lesiones. Según un 
estudio realizado durante 10 años por Irish JC et al la más común es la zona II, con un 82% de los pacientes 
observados. 3  
Es importante la realización de pruebas de imagen que nos permitan valorar el grado de afectación y gravedad, 
comprobar la permeabilidad de la vía aérea o descartar complicaciones asociadas como el enfisema subcutá-
neo, descrito en el caso del paciente presentado .
Los pacientes de leve-moderada gravedad con lesiones que no comprometen la vía aérea, son candidatos a un 
tratamiento conservador con antibioterapia y corticoides como el caso presentado. Existen casos de grandes  
laceraciones faringolaríngeas, que a pesar de tener buena luz glótica, estaría indicado tratamiento quirúrgico. 4
Si por el contrario, existe compromiso de la vía aérea está indicada la traqueotomía de urgencia, tratando de 
evitar la intubación orotraqueal por el traumatismo añadido que supone. 1,4

Las perforaciones esofágicas son poco frecuentes y síntomas como la disfagia o el enfisema subcutáneo pue-
den ser signos de alarma, que nos sugieran la realización de una prueba de imagen para descartarlo.
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IMÁGENES

Imagen 1: Corte coronal de TAC cervico-torácico que muestra presencia de gas en espacio cervical derecho. 

Imagen 2: Corte axial de TAC cervico-torácico a nivel de laringe, se observa dislaceración de cuerda vocal derecha 
con hematoma y enfisema lateral derecho y retrolaríngeo que diseca planos. 

PATRICIA VIVEROS DÍEZ
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RESUMEN / ABSTRACT

La incidencia de melanoma ha sufrido un crecimiento exponencial en los últimos años, siendo muy importante 
el diagnóstico precoz así como un adecuado y rápido tratamiento quirúrgico. En ocasiones implica una profun-
da resección que puede afectar no solo a la estética si no a la tan importante funcionalidad del área afectada, 
necesitando cobertura del defecto mediante colgajo, injerto o materiales de relleno sintéticos de reciente incor-
poración. Presentamos el caso de un varón diagnosticado de melanoma maligno en planta del pie izquierdo so-
bre el que realizamos cirugía amplia de resección (6.5x5.5 cm) dermo-hipodérmica. Para cobertura de defecto 
cutáneo utilizamos matriz dérmica sintética. La cirugía requirió de dos tiempos: 1) resección área afectada y 
colocación de la matriz y 2) tras prendimiento de esta, sustitución de su capa externa de silicona por injerto 
autólogo de piel parcial. 
Esta matriz sintética es un regenerador dérmico que dirige la formación de neodermis autóloga, proporcio-
nando espesor y con muy buena tolerancia. Debido a que se integra y reabsorbe completamente, evita los 
inconvenientes de otros materiales de relleno o de alteraciones anatómicas derivadas del uso de colgajos en 
zonas de difícil obtención. El paciente no presentó ninguna complicación con resultado a los meses estable y 
muy satisfactorio. El uso de materiales sintéticos como material de relleno puede ser una excelente alternativa 
para cubrir defectos en zonas corporales que precisan volumen o almohadillado, como la planta del pie, cuero 
cabelludo o hundimientos postraumáticos entre otros, tanto en cirugía dermatológica como en otras especiali-
dades quirúrgicas que lo precisen.
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ANAMNESIS 

Varón de 80 años sin alergias medicamentosas conocidas, con únicos antecedentes de apendicectomía y quei-
litis actínica en labio inferior intervenida en 2011. Exfumador desde hace 20 años y de profesión bodeguero. 
Como antecedentes familiares refirió un hermano con cáncer de pulmón y otro de próstata. No tratamiento 
habitual.
Acudió por primera vez a consulta de dermatología en verano de 2018 por lesión asintomática en planta de pie 
izquierdo de reciente aparición, objetivada hace 3 meses.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Lesión tumoral de 1 cm de diámetro en tercio medio proximal planta de pie izquierdo, sobreelevada, friable, 
de consistencia blanda, con áreas de hiperpigmentación circundante (Figura 1a). A la dermatoscopia se visua-
lizaron vasos anormales, manchas pigmentadas distribuidas de forma heterogénea con patrón paralelo de la 
cresta. No se palparon adenopatías ni visceromegalia ni otras lesiones añadidas sospechosas. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Inicialmente se procedió a la extirpación quirúrgica de la lesión sin margenes y cierre directo. El resultado 
anatomopatológico fue de melanoma maligno acral en fase de crecimiento vertical de 9x6 mm, índice de 
Breslow 2.2 mm, con extensa ulceración e índice proliferativo de 35% sin signos de invasión vascular. Borde 
quirúrgico de resección a menos de 1 mm. No mutación en el gen BRAF. La analítica sanguínea no mostró al-
teraciones. El TAC toraco-abdomino-pélvico no visualizó lesiones focales sugestivas de malignidad a ningún 
nivel. Melanoma estadío pT3bN0 (IIB de la AJCC TNM 8ª) (1).

DIAGNÓSTICOS

Melanoma maligno acral Estadío IIB en planta de pie izquierdo

TRATAMIENTO 

Siguiendo protocolo de melanoma maligno estadío IIB, se procedió a la biopsia selectiva de ganglio centinela 
sin signos de infiltración tumoral en el resultado histopatológico.  
En el mismo tiempo quirúrgico realizamos cirugía de ampliación de márgenes tumorales a 2 cm de cicatriz 
previa en planta del pie izquierdo. Al ser resección amplia resultó un defecto final dermo-hipodérmico de área 
6.5x5.5 cm de diámetro plantar. Para la cobertura del defecto se procedió a la colocación de un parche de 
matriz dérmica sintética (figura 1b), con fijación mediante cura anudada de Blair-Brown. Se recomendó evitar 
apoyo en pierna izquierda durante 4 semanas.  
Posteriormente, en un segundo tiempo, tras comprobar la estabilidad y el buen prendimiento tisular de la 

JARA VALTUEÑA SANTAMARÍA

350



matriz, realizamos un segundo tiempo quirúrgico con la retirada únicamente de la capa superficial de silicona 
de la matriz (Figura 2a), que sustituimos por autoinjerto cutáneo de piel parcial obtenido del muslo ipsilateral 
(Figura 2b). El paciente no presentó ninguna complicación operatoria ni postoperatoria.  

EVOLUCIÓN

La revisión a la semana, al mes y posteriores mostraron un excelente resultado, con matriz dérmica comple-
tamente prendida, estable y total reepitelización de la zona injertada, adquiriendo un buen volumen del lecho 
quirúrgico. El paciente no refirió dolor y apoya con normalidad. Se le ha ido realizando seguimiento onco-
dermatológico según protocolo sin presentar complicaciones hasta día de hoy (mayo 2019). 

DISCUSIÓN 

Se presenta un caso de melanoma en planta del pie izquierdo con cirugía amplia de resección dermo-hipo-
dérmica, sobre el que se utilizó cobertura de defecto cutáneo con matriz dérmica sintética. Este material es 
un regenerador dérmico sintético que dirige la formación de neodermis autóloga, similar a la dermis original, 
aunque sin anexos cutáneos, presentando muy buena tolerancia y proporcionando espesor (2). Debido a que se 
integra y reabsorbe completamente, evita además los inconvenientes de otros materiales de relleno (reabsor-
ción variable, intolerancia, infección, granulomas, calcificación, etc) o de alteraciones anatómicas derivadas 
del uso de colgajos en zonas de difícil obtención (2,3). Este material consta de dos capas, una interna de colá-
geno bovino y condroitin 6-sulfato y una externa protectora de silicona que actúa como epidermis. La matriz 
queda transformada en neodermis del propio paciente, actuando como material de relleno con un aumento de 
volumen y espesor. Presenta una tasa de prendimiento del 95%, equivalente a la del autoinjerto (2). Requiere 
de un primer tiempo quirúrgico con colocación de matriz dérmica para, una vez prendida la matriz y formada 
la neodermis, proceder en un segundo tiempo a la sustitución de la capa de silicona por un injerto dermoe-
pidérmico. Puede así mismo colocarse directamente en un primer tiempo como material de relleno retirando 
capa de silicona de inicio, siendo posible su plegamiento hasta obtener el volumen deseado (3). Debemos ser 
cuidadosos en la manipulación y colocación del material, evitando maniobras compresivas que puedan colap-
sar la porosidad de la matriz, lo que impediría la formación de neodermis. El resultado obtenido a los meses 
de la cirugía es estable y muy satisfactorio. 
El uso de estos materiales sintéticos como material de relleno, al igual que el utilizado en nuestro caso, pue-
de ser una excelente alternativa para cubrir defectos en zonas corporales de difícil cobertura y que precisan 
volumen o almohadillado, tanto en cirugía dermatológica como en otras especialidades quirúrgicas que lo 
requieran.
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IMÁGENES

Imagen 1: 1a)Paciente con lesión tumoral en tercio medio proximal de planta del pie izquierdo. 1b) Primer tiempo 
cirugía: tras resección área afectada, colocación del parche de matriz dérmica sintética para cubrir defecto cutáneo. 

Imagen 2: 2a) Segundo tiempo de cirugía: matriz sintética prendida con neodermis formada. Buen espesor de la zona. 
Retirada de capa de silicona de matriz  2b) cobertura final de la zona con injerto de piel parcial de muslo ipsilateral en 

sustitución de la capa de silicona de la matriz. Aspecto tras la retirada de puntos 
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RESUMEN / ABSTRACT

Presentamos el caso de una paciente sometida a una histerectomía laparoscópica complicada con peritonitis 
que requiere intervención quirúrgica urgente. En postoperatorio presenta datos clínicos compatibles con fístu-
la urinaria, confirmada en UroTAC. Se realiza derivación urinaria urgente mediante nefrostomía y colocación 
endoscópica diferida de una prótesis ureteral Uventa®. Permanece asintomática y con buena función renal tras 
retirada de la misma. El abordaje endoscópico ha demostrado su éxito en el manejo de traumatismos uretera-
les, permitiendo una recuperación precoz con buenos resultados.

ANAMNESIS 

Mujer de 43 años sin alergias conocidas con antecedente de histerectomía laparoscópica y laparotomía explo-
radora por peritonitis. Presentó en el postoperatorio inmediato de la última intervención débito elevado por 
el drenaje situado en pelvis (500 ml/24 horas). Tras analizar el líquido de drenaje, se obtuvieron valores de 
creatinina y urea elevados. Dados los hallazgos, se solicitó uro-TAC, que informó de lesión ureteral, sin poder 
definir si era completa o no. Se contactó entonces con el servicio de Urología. A la anamnesis, refiere dolor 
abdominal difuso sin fiebre. Niega dolor lumbar o clínica miccional.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Estabilidad hemodinámica. Afebril. Abdomen: Escasos ruidos hidroaéreos. Blando, doloroso a la palpación 
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profunda de forma difusa, sin signos de peritonismo. No se palpan masas, visceromegalias ni hernias. Puño-
percusión renal negativa bilateral. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

 - Uro-TAC: Extravasación de contraste a nivel de uréter distal derecho formando una colección en el  
   receso peritoneal supravesical.
 - Análisis de líquido de drenaje: creatinina de 21,65 mg/dl y de urea de 439,8 mg/dl.

DIAGNÓSTICOS

Sección ureteral distal derecha. Peritonitis postoperatoria.

TRATAMIENTO 

Pielografía percutánea en el servicio de Radiología, observando la integridad del sistema excretor derecho 
hasta el extremo ureteral distal, donde existe una fuga completa del contraste (Figura 1). Se coloca una sonda 
de nefrostomía derecha.

EVOLUCIÓN

Disminución progresiva del débito por drenaje y buena diuresis por la nefrostomía. Con buen estado general 
y cultivo de orina negativo, se coloca bajo control fluoroscópico una prótesis ureteral Uventa® derecha de 10 
centímetros y calibre 6 Charrier. Se introduce una guía Terumo® de forma anterógrada hasta la zona fistulosa y 
se recoge con pinza mediante ureterorrenoscopia semirrígida (URSs), procediendo al “enhebrado” del sistema 
excretor derecho. Tras la colocación, se comprueba su permeabilidad y la ausencia de fugas, dejando la ne-
frostomía cerrada de seguridad. Un mes más tarde se realiza un control radiológico a través de la nefrostomía, 
observando buen paso de contraste a vejiga sin apreciar fugas ni estenosis (Figura 2). Se retira la nefrostomía. 
Mantiene la prótesis durante 4 meses, permaneciendo asintomática, con cultivo de orina negativo y función 
renal normal. Se observa sin embargo hidronefrosis en ecografía, procediéndose a la retirada de la prótesis 
mediante URSs, no siendo posible por impactación de la misma a nivel del trayecto intramural. Mediante 
meatotomía ureteral derecha se extrae con pinza y se coloca un catéter doble J. No presenta complicaciones y 
es dada de alta el primer día postoperatorio.  Un mes más tarde, en una urografía intravenosa (UIV) de control 
se observa el catéter doble J normoposicionado, buen paso de contraste a vejiga y sin apreciarse fugas. Existe 
leve ectasia del sistema pielocalicial derecho de probable origen postobstructivo. Con estos datos, se retira 
el catéter doble J y se solicita una gammagrafía renal con mercapto-acetil-triglicina (MAG3) para descartar 
obstrucción. Se objetiva en ella una eliminación enlentecida pero resuelta a lo largo del estudio, en probable 
relación con una leve hipofunción renal. Dos meses más tarde, con cifras de creatinina de 0,8 mg/dl, se realiza 
nueva UIV. Persiste la ectasia pielocalicial proximal derecha con buena función excretora, hallando una zona 
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de leve estenosis en uréter distal derecho y visualizando un buen paso de contraste a vejiga. Dado el buen es-
tado general, se solicita una nueva gammagrafía con MAG3 en tres meses, con el objetivo de seguir la función 
renal.

DISCUSIÓN 

Las lesiones iatrogénicas constituyen el 80% de traumatismos ureterales, siendo estas en ocasiones no detec-
tadas intraoperatoriamente (1). Existen diversos mecanismos de daño ureteral: ligadura, clampaje accidental, 
sección parcial o completa, lesión por calor e isquemia por devascularización (2)the diagnosis was based on 
clinical presentation, intravenous pyelography, and cystoscopy. Various therapeutic methods were used. Ele-
ven patients were treated by the endoscopic placement of a ureteral stent and 13 patients (including four with 
failed initial ureteral stent insertion. La causa más frecuente de lesión ureteral iatrogénica es la cirugía gine-
cológica. El tratamiento endourológico (sonda de nefrostomía percutánea y/o catéter doble J ó una prótesis 
metálica) es el primer paso terapéutico en la mayoría de los casos de diagnóstico tardío, especialmente cuando 
la lesión ureteral no es completa (1). La derivación urinaria interna mediante catéter doble J no posee una alta 
tasa de éxito, pudiendo aumentar al colocar una nefrostomía simultánea, teniendo en cuenta las complicacio-
nes y la disminución de la calidad de vida que implica ser portador de una derivación externa (2). Las prótesis 
ureterales metálicas ofrecen buenos resultados al permitir un mejor sellado de la fístula urinaria, sin necesitar 
nefrostomía (2,3,4). Sin embargo, no es frecuente su utilización en secciones ureterales completas debido a 
la dificultad técnica del abordaje endourológico y a la escasa experiencia con las mismas; siendo escasos los 
casos descritos en la literatura (3). Exponemos el caso de una joven paciente agotada física y mentalmente 
tras tres cirugías y casi un mes de ingreso, en la que el abordaje endourológico ha propiciado la curación de la 
fístula, evitando una nueva cirugía por vía abierta y permitiendo el alta y una recuperación precoces.
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IMÁGENES

Imagen 1: Fístula ureteral derecha distal

Imagen 2: Control radiológico en el primer mes tras la colocación de la prótesis ureteral derecha
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RESUMEN / ABSTRACT

Anamnesis: Paciente de 49 años, con antecedentes de mamoplastia de aumento bilateral, presenta seroma 
tardío 10 años después de la colocación de los implantes. 
Exploración Física: Asimetría mamaria por aumento de volumen de mama derecha.
Pruebas complementarias: Se realiza ecografía mamaria bilateral y resonancia magnética nuclear, eviden-
ciando seroma periprotésico. S
e realiza la punción-aspiración con aguja fina y citología del líquido aspirado.
Diagnóstico: Linfoma anaplásico de células grandes asociado a implantes mamarios. 
Tratamiento: Se realiza capsulectomía y explante bilateral, confirmando el diagnóstico y evidenciando la 
presencia de infiltración focal de la cápsula periprotésica. 
La paciente no requirió tratamiento adyuvante debido al estadio inicial de su enfermedad, y actualmente se 
encuentra libre de enfermedad.
Discusión: El linfoma anaplásico de células grandes es un linfoma no Hodgkin de células T, generalmente 
indolente, aunque existe una mortalidad asociada a esta enfermedad. Es una enfermedad multifactorial, en 
donde el principal factor parece ser la utilización de prótesis de mama texturizadas. Suele debutar como un 
seroma tardío o una masa mamaria. 
El tratamiento consiste en la retirada del implante y de la capsula periprotésica. 
El tratamiento adyuvante se reserva para enfermedad localmente avanzada, metástasis regionales o a distancia 
y para enfermedad residual. 
Esta enfermedad es infrecuente, pero su incidencia esta aumentando. Aunque el riesgo absoluto permanece 
bajo, es importante que todos los profesionales involucrados en el cuidado de pacientes con implantes mama-
rios sean conscientes de esta entidad y sean capaces de reconocer sus síntomas iniciales.
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ANAMNESIS 

Paciente con antecedentes de multiples cirugías por fibroadenomas mamarios y mamoplastia de aumento bi-
lateral, que acude a consulta refiriendo aumento de volumen de mama derecha y sensación de prurito en dicha 
mama desde hacía dos meses, coinicidendo con fractura de tobillo por caída accidental.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Asimetría mamaria a expensas de aumento de volumen de mama derecha. No lesiones en piel, no exantema, 
no signos inflamatorios.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

1. Ecografía de mama: Mama izquierda sin hallazgos patológicos. No signos de rotura de prótesis. En 
mama derecha colección líquida periprotésica. No signos de rotura de prótesis.

2. Resonancia Magnética Nuclear: Aumento de volumen de mama derecha secundario a colección líqui-
da periprotésica con detritos en su interior. Engrosamiento de capsula en su parte superior compatible 
con capsulitis. No evidencia de rotura protésica intracapsular ni extracapsular (Imagen 1).

3. Punción-aspiración con aguja fina guiada por ecografía: se realiza punción y aspiración de seroma 
periprotésico obteniendo 350ml de líquido turbio que se envía a anatomía patológica para su análisis.

4. Citología y estudio inmunohistoquímico: Frotis hipercelular con abundantes células discohesivas y 
núcleos excéntricos, de contorno irregular y marcado pleomorfismo. Frecuentes figuras de mitosis. El 
estudio IHQ revela CD45, CD 43, CD30 y CD4 positivos y ALK negativo. Ki67 80%. Compatible 
con LINFOMA ANAPLÁSICO DE CÉLULAS GRANDES, ASOCIADO A IMPLANTE MAMA-
RIO (Imagen 2).

5. Anatomía Patológica de cápsula periprotésica: linfoma anaplásico de células grandes asociado a im-
plante mamario que infiltra focalmente la cápsula (pT2) estadío IB.

DIAGNÓSTICOS

Linfoma Anaplásico de células grandes asociado a implante mamaerio.

TRATAMIENTO 

La paciente es sometida a capsulectomía y explante bilateral. Seguimiento por el servicio de Hematología y 
Cirugía Plástica.

CARLOS ALBERTO GIANELLA
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EVOLUCIÓN

Debido al estadio inicial de la enfermedad, la paciente no precisa tratamiento complementario. Durante el 
seguimiento la paciente se encuentra asintomática y las pruebas complementarias,  inluyendo exploración 
clínica y PET-TAC, son negativos para recidiva o progresión de la enfermedad.

DISCUSIÓN 

El linfoma anaplásico de células grandes asociado a implante mamario es un linfoma de tipo no Hodgkin de 
células T. Suele ser una enfermedad indolente, aunque presenta una mortalidad asociada. Fue descrito por 
primera vez por Keech y Creech en el año1997. (1) Desde entonces ha aumentado el reporte de casos en la 
literatura, no solo por la toma de conciencia de dicha enfermedad desde su descubrimiento, sino también por 
el aumento de la incidencia de esta. Hasta noviembre del 2018 se han descrito 656 casos, incluyendo 17 muer-
tes. La mayor cantidad de casos publicados provienen de EEUU, Australia-Nueva Zelanda, Francia y Reino 
Unido. (2)
Más de un 60% de los casos se presentan en pacientes con cirugía de mamoplastia de aumento, el resto de 
casos e presentan en pacientes con reconstrucción mamaria después del tratamiento de cáncer de mama. 
La patogenia parece ser multifactorial. La presencia de bacterias gram negativas que colonizan la superficie 
de la prótesis, formando un biofilm, puede provocar la estimulación de linfocitos. La siembra de partículas de 
silicona de implantes texturizados parece tener contribución en la patogenia. Ambas situasiones son capaces 
de generar una liberación de citoquinas y estimulación de linfocitos. Se ha descrito una incidencia aumentada 
de la mutación en el gen JAK1/STAT3, que sugiere una predisposición genética para la enfermedad. (3)
Los implantes macrotexturizados son el principal factor asociado. No existen casos relacionados con implan-
tes lisos. Los reportes que existen de mujeres con implantes lisos demuestran que estas pacientes fueron porta-
doras de implantes texturizados previamente. También existen casos relacionados con prótesis de poliuretano, 
que son implantes texturizados. (4)
Los síntomas que las pacientes pueden presentar son asimetría mamaria, mastodinia o una masa palpable. En 
dos tercios de los casos existe la presencia de un seroma tardío, definido como la aparición de seroma más allá 
del año de la cirugía. El seroma es la causa de la asimetría mamaria. Un tercio debuta como una masa a nivel 
de la capsula periprotésica. El diagnóstico se realiza con pruebas de imagen, como la ecografía o la resonancia 
magnética nuclear, que nos sugerirán la presencia de seroma periprotésico o una masa. Es imprescindible la 
punción-aspiración con aguja fina del seroma y el análisis citológico del líquido periprotésico, o una biopsia 
con aguja gruesa en caso de existencia de masa. Todos los casos presentan como marcador CD30, que es un 
antígeno de superficie. Ademas todos los casos de este tipo de linfoma son ALK negativos (proteína linfoma 
anaplásico quinasa) a diferencia del linfoma anaplásico de células grandes sistémico que puede expresar esta 
proteína. La clasificación por estadios de TNM según NCCN:

Tumor
T1: confiado al seroma o a la capa luminal de la cápsula periprotésica.
T2: Infiltración temprana de la cápsula periprotésica.
T3: Infiltración de toda la capsula.
T4: Infiltración que sobrepasa la capsula.

Linfoma anaplásico de células gigantes asociado a implante mamario
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Nódulos linfáticos
N0: no ganglios afectos.
N1: un ganglio afecto.
N2: más de 2 ganglios afectos.
Metástasis
M0: sin evidencia de metástasis.
M1: diseminación a otros órganos o sitios distantes.

IA T1N0M0
IB T2N0M0
IC T3N0M0
IIA T4N0M0
IIB T1-3N1M0
III T4B1-2M0
IV Cualquier T y N 

M1

La mayoría de pacientes se diagnostican en estadio inicial, ya que la enfermedad suele estar confinada al 
líquido periprotésico o a la capsula periprotésica, aunque algunas pacientes pueden debutar con efnermedad 
localmente avanzada.
El tratamiento inicial es la extracción de la prótesis y la capsula peroprotésica completa, incluyendo cualquier 
masa en relación con la misma. La resección quirúrgica completa prolonga la supervivencia (p=0,001) y la 
supervivencia libre de eventos (p=0,001). Existe un riesgo de desarrollar enfermedad bilateral (2% a 4%), así 
que es aconsejable, no solo por motivos estéticos, retirar la prótesis y cápsula periprotésica contralateral. No 
existe evidencia para recomendar mastectomía radical, biopsia selectriva de gánglio centinela o vaciamiento 
axilar sistemático.
No existen ensayos prospectivos que guíen al manejo de la enfermedad diseminada, y las recomendaciones del 
tratamiento se extrapolan del linfoma anaplásico de células grandes sistémico. Se sugiere radioterapia local 
para pacientes con enfermedad residual, márgenes positivos, o tumores irresecables por invasión de la parrilla 
costal. La quimioterapia se justifica en pacientes con estadio II-IV (5). 
En diciembre del 2018 la Agencia Nacional de Seguridad del Medicamento y de los Productos de Salud 
(ANSM) de Francia, debido al aumento en la incidencia del linfoma asociado a implantes mamarios, decidió 
prohibir la distribución, publicidad, comercialización y utilización de varios modelos de implantes mamarios 
cuya superficie exterior es macrotexturizada. A continuacióin la GMED, una institución francesa encargada 
de la certificación de dispositivos médicos, ha retirado el certificado CE algunas marcas de dichas prótesis, 
necesario para su comercialización en Europa, por lo que la Agencia Española de Medicamentos y Productos 
Sanitarios ha requerido a la empresa distribuidora en nuestro país, que cese la comercialización de dichos 
productos.
Es imprescindible que todos los profesionales sanitarios, sobre todo los involucrados en el seguimiento de 
pacientes portadoras de prótesis, incluidos los médicos de atención primaria, tengan presente esta enfermedad 
y sean capaces de reconocer síntomas iniciales. Todo seroma tardío (definido como aquel que aparece más allá 
del año de la cirugía) y que no tenga relación con una infección, debe ser estudiado.
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IMÁGENES

Imagen 1: Resonancia magnética nuclear. (a) Corte axial: se visualiza seroma periprotésico (b) Corte sagital: se visua-
liza seroma periprotésico y leve engrosamiento en cara anterior de la cápsula.

Linfoma anaplásico de células gigantes asociado a implante mamario
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Imagen 2: a) Interfase entre material fibrinoso y la cápsula periprotésica; b) Células linfomatosas marcadas con 
CD30
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RESUMEN / ABSTRACT

Anamnesis: Varón 60 años, tras proceso catarral y acceso tusígeno presenta dolor súbito intenso en hemitórax 
izquierdo asociado a “crujido”. Desde entonces refiere dolor y desplazamiento costal con maniobras Valsalva.
Exploración Física: Crepitación a la palpación costal en base hemitórax izquierdo. Hundimiento de espacio 
intercostal(4x1,5cm). Protusión de tumoración indolora a ese nivel con maniobras Valsalva.
Pruebas Complementarias: TC: Callos de fractura en arcos laterales del 9º-10º izquierdos, fractura no con-
solidada 8º arco posterior izquierdo, diástasis entre extremos óseos(10 mm).
Diagnósticos: Fractura de estrés 8-10º arcos costales izquierdos. Pseudoartrosis 8ºarco costal. Diástasis inter-
costal. Hernia pulmonar espontánea.
Tratamiento: Reparación de herniación pulmonar mediante cerclaje pericostal y fijación de pseudoartrosis 
mediante placa de osteosíntesis ACV. Su evolución fue favorable, respiratoriamente estable, adecuado con-
trol analgésico, reexpansión pulmonar completa, retirada de drenaje endotorácico a las 24h, alta  al tercer día 
postoperatorio sin complicaciones.
Discusión: Las fracturas de estrés son infrecuentes, la herniación pulmonar se produce por un aumento súbito 
de presión intratorácica cuando existe un defecto o debilidad en la pared. 
La pseudoartrosis costal favoreció dicha debilidad y la hernia se produjo anteriormente a ella ya que a dicho 
nivel la musculatura intercostal es menor. 
El riesgo de encarcelación y lesión pulmonar aumente cuando el defecto es menor, como el caso, la repara-
ción quirúrgica fue imprescindible. Ésta sólo precisó de cerclaje pericostal, por su tamaño no se empleó malla 
sintética. 
El manejo analgésico es fundamental ya que favorece la mecánica ventilatoria y evita complicaciones posto-
peratorias. El paciente presentó muy buena tolerancia y colaboración que permitió el alta al tercer día posto-
peratorio.
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ANAMNESIS 

Varón de 60 años, obeso, sin antecedentes medicoquirúrgicos de interés, remitido por el Médico de Atención 
Primaria por presentar “desplazamiento costal”. Refiere que hace 10-12 meses, en el contexto de un proceso 
catarral, tiene un acceso tusígeno que se acompaña de dolor intenso en hemitórax izquierdo asociando un “cru-
jido”. Desde entonces refiere dolor y desplazamiento de plastrón costal con la tos o Maniobras de Valsalva.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Crepitación y dolor en base de hemitórax izquierdo sobre línea axilar anterior-media. A la palpación presen-
ta anteriormente a la zona de crepitación, hundimiento de espacio intercostal de aproximadamente 4x1,5cm. 
No signos de infección. Con Maniobras de Valsalva se objetiva desplazamiento externo de la pared con pro-
tusión de tumoración en dicha región, dicha tumoración desaparece cuando cede el Valsalva, es indolora y 
no asocia dificultad respiratoria.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

TC Tórax: Callos de fractura en arcos laterales del 9º-10º arcos costales izquierdos, así como fractura no conso-
lidada del 8º arco posterior izquierdo, con una diástasis entre sus extremos óseos en torno a 10 mm. Imagen 1.

DIAGNÓSTICOS

Fractura de estrés de  8º, 9º, 10º arcos costales izquierdos.
Pseudoartrosis de 8º arco costal izquierdo.
Diástasis de 8º espacio intercostal. 
Hernia pulmonar espontánea en región anterior de 8º espacio intercostal.

TRATAMIENTO 

Bajo anestesia general e intubación orotraqueal selectiva se procede a la reparación de herniación pulmonar y 
fijación costal de pseudoartrosis. 
Descripción:  Toracotomía lateral en 9 espacio intercostal. Apertura pleural. Aproximación y cerclaje entre 8º 
y 9º arcos costales mediante dos puntos pericostales (Vicryl 2). Comprobación de correcta aproximación de 
diástasis intercostal. Desperiostización costal en 8º arco costal sobre región de pseudoartrosis, resección de 
extremos costales no consolidados y fijación costal de ambos extremos mediante placa de osteosíntesis ACV. 
Colocación de drenaje endotorácico calibre 24F. Comprobación hemostasia. Cierre por planos y piel con gra-
pas. Imagen 2.
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EVOLUCIÓN

Evoluciona favorablemente, se mantiene afebril, hemodinámicamente estable, desde el punto de vista respira-
torio no presenta dificultad, buen control analgésico lo que le permite buena mecánica ventilatoria, reexpan-
sión pulmonar postoperatoria completa con retirada de  drenaje endotorácico a las 24horas postquirúrgicas sin 
incidencias y  alta  al tercer dia postoperatorio sin complicaciónes. 

DISCUSIÓN 

Las fracturas costales de estrés son inferecuentes, propias de pacientes con osteoporosis o con toma de altas 
dosis de corticoides y suelen ocurrir en costillas bajas 7º-11º. Existen pocos casos descritos en la literatura 
complicados con hernia pulmonar.
La herniación pulmonar espontánea ocurre por un aumento súbito de presión intratorácica, a través general-
mente, de un defecto o debilidad de la pared1. En este caso el paciente, en el contexto del  proceso catarral 
presenta accesos de tos repetidos y sufre fractura costal por estrés con el consiguiente defecto de consolidación 
(pseudoartrosis) que favorece la diástasis intercostal y  la herniación pulmonar espontánea con las maniobras 
de Valsalva, la herniación se produce en la región anterior del espacio intercostal adyacente a la pseudoartrosis 
ya que a ese nivel el musculatura intercostal es menor y no cuenta con musculo intercostal externo. 
La principal complicación que conlleva este tipo de lesiones es la encarcelación y atrapamiento pulmonar 
con la consiguiente contusión, hipoperfusión y lesión parenquimatosa irreversible. Este riesgo aumenta en 
pacientes obesos y con defectos parietales pequeños como es el caso1. Afortunadamente la hernia pulmonar se 
reducía espontáneamente sin evidencia de lesión pulmonar en la TC. Para prevenir esta grave complicación 
es precisa la reparación quirúrgica del defecto de pared2. Defectos pequeños, sería suficiente el cerclaje costal 
2,3, como fue el caso y defectos mayores se corregirán mediante ingertos autólogos musculares o más común-
mente empleando mallas sintéticas de PTFE fundamentalmente1.
El manejo analgésico postoperatorio en este tipo de intervenciones es fundamental, ya que la simple irritación 
del nervio intercostal genera una intensa neuralgia con la consiguiente alteración de la mecánica ventilatoria, 
insuficiencia respiratoria y defectos de reexpansión pulmonar, atelectasia e infección pulmonar. En este caso 
se colocó preoperatoriamente un catéter epidural que se tuvo que retirar por desplazamiento del mismo duran-
te la intervención y postoperatoriamente se manejó con AINES, paracetamol y mórfico subcutáneo a demanda. 
El paciente presentó buen control analgésico con aceptable mecánica ventilatoria y reexpansión pulmonar 
completa en todo momento, permitiendo el alta hospitalaria al tercer día postoperatorio.
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IMÁGENES

Imagen 1: (A) Pseudoartrosis  8º arco costal. (B) callos de fractura en 9º y 
10º arcos costales. (C) Diastasis intercostal.

Imagen 2: (A) Cerclaje intercostal. (B) Osteosíntesis 
de pseudoartrosis con placa ACV
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RESUMEN / ABSTRACT

Anamnesis: Paciente mujer de 13 años con antecedente traumático facial izquierdo accidental en contexo 
escolar. 
Tras consultar en atención primaria por fiebre, dolor y edema facial inicia tratame-nto antibiótico empírico. 
Habiendo transcurrido una semana y con la paciente ingresada por cefalea opresiva  fiebre, presenta una crisis 
comicial generalizada en contexto febril. 
Exploración: Neurológica: Glasgow Coma Score (GCS) 15. Vigil con leve tendencia al sueño y actitud 
indiferente, orientada, obedece órdenes simples y complejas. 
Pares craneales, fuerza y sensibilidad conservados. 
Sin focalidad neurológica. 
Resto: sin hallazgos significativos salvo una leve tumefacción malar izquierda.
Pruebas Complementarias: El estudio de neuroimagen revela la existencia de una fractura maxilar izquierda 
y sinusitis complicada ipsilateral con afectación de senos maxilar, etmoidales y frontal. Asimismo, se evidencia 
la existencia de una colección subdural frontal derecha compatible con empiema subdural.
Diagnósticos: Fractura maxilar, sinusitis complicada y empiema subdural. 
Tratamiento: Se realiza evacuación quirúrgica urgente mediante craneotomía frontal derecha. De manera 
diferida se procede a cirugía endoscópica endonasal. Se inicia tratamiento médico del edema cerebral, 
anticomicial y antibioterapia endovenosa.
Evolución: Favorable tras la intervención neuroquirúrgica y el inicio de terapia antibiótica.
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Discusión: Las infecciones supurativas intracraneales son una importante fuente de morbimortalidad 
especialmente en la edad pediátrica. Frecuentemente se encuentra una causa subyacente, siendo poco habitual 
la etiología traumática como la aquí descrita. La presentación clínica es variable y en ocasiones atípica. El 
diagnóstico y tratamiento combinado, neuroquirúrgico y antibiótico, precoz es clave para lograr una evolución 
clínica favorable. 

ANAMNESIS 

Paciente mujer de 13 años de edad que refiere traumatismo craneoencefálico frontotemporal izquierdo tras 
golpearse accidentalmente con un extintor en el entorno escolar. La paciente no refiere disminución del nivel 
de consciencia, náuseas, vómitos ni  otros síntomas o signos de alarma. Los padres refieren, no obstante, una 
alteración del  comportamiento posterior presentando la paciente actitud mutista y apática estando además 
más somnolienta. La paciente inicia fiebre 24 horas después, con temperatura máxima de  38,7º, acompañada 
de edema y dolor en hemicara izquierda, iniciándose antibioterapia empírica con Amoxicilina-ácido clavulánico 
tras consulta en Atención Primaria por sospecha de infección dentaria. 
Habiendo transcurrido 6 días desde el traumatismo inicial, la paciente acude a Urgencias  refiriendo intensa 
cefalea de carácter opresivo y predominio frontal. La paciente presentaba  en este momento una exploración 
neurológica normal. La prueba de neuroimagen efectuada entonces (tomografía computerizada (TC) craneal) 
evidenció una opacificación  del seno maxilar y frontal así como de las celdillas etmoidales anteriores todo 
ello del lado izquierdo, así como una fractura de la pared de dicho seno maxilar; a nivel cerebral se observó 
un mínimo foco de hemorragia subaracnoidea (HSA). La paciente ingresó en su centro de referencia para 
observación y continuación del tratamiento antibiótico por vía intravenosa además de corticoterapia. Al día 
siguiente, en contexto febril, la paciente presenta una crisis comicial en forma desconexión del medio con 
revulsión ocular, sialorrea e hipertextensión cervical de 20 segundos con recuperación espontánea. Se repite 
TC y se añade resonancia magnética (RM) cerebral que objetivan la existencia de un empiema subdural 
derecho, motivo por el que se decide traslado a nuestro centro para evacuación neuroquirúrgica urgente. 

EXPLORACIÓN FÍSICA

CONSTANTES: Tª 36,4º C, frecuencia cardíaca 86 lpm, tensión arterial 102/69  mmHg.
GENERAL: Buen estado general, leve palidez cutáneo-mucosa con adecuada perfusión.
NEUROLÓGICA: GCS 15. Vigil con leve tendencia al sueño y actitud indiferente, orientada, obedece órdenes 
simples y complejas. Pupilas isocóricas y normorreactivas, mirada centrada con MOEs conservados, leve 
desviación de la comisura labial hacia la izquierda, resto de pares craneales conservados. Balance motor 
conservado con leve disminución de la fuerza de manera global y sin asimetrías, tono muscular conservado. 
Sin alteraciones de la sensibilidad. Sin dismetría. Marcha no valorada. Lenguaje conservado. 
CABEZA Y CUELLO: leve tumefacción en región malar izquierda, sin dolor a la palpación. No se observan 
signos de foco odontogénico.
TÓRAX: ruidos cardíacos rítmicos, sin soplos. Murmullo vesicular conservado sin ruidos patológicos 
sobreañadidos. 
ABDOMEN: blando y depresible, sin signos de peritonismo ni masas ni megalias a la palpación. Ruidos 
hidroaéreos conservados. 

ADRIÁN FERNÁNDEZ GARCÍA

370



PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Analítica: eritrocitos 3,59x10^6 ul, hemoglobina 10,3 mg/dl, leucocitos 6390/microl (54% neutrófilos), 
linfocitos 35,8%, plaquetas 289000/micro, PCR 1,4 mg/ml. Ionograma y coagulación sin alteraciones. Estudios 
microbiológicos: Hemocultivo: negativo. Cultivo de absceso subdural: Streptococcus anginosus sensible a 
cefotaxima y vancomicina.
RM cerebral prequirúrgica (IMAGEN 1): ocupación de seno maxilar izquierdo por material de aspecto 
mucoide que se extiende en sentido craneal hacia fosa nasal, celdillas etmoidales y seno fronal con extensión 
subdural hacia región frontoparietotemporal derecha condicionando efecto de masa con obliteración de surcos 
subyacentes y desplazamiento de línea media. Hallazgos en relación con proceso infeccioso sinusal con 
extensión intracraneal y formación de empiema subdural.
TC cerebral de control inmediato: cambios postquirúrgicos en región frontal derecha. Mínimo hematoma 
subdural agudo laminar en lecho quirúrgico. Signos sugestivos de edema en parénquima cerebral subyacente. 
Ocupación de seno maxilar izquierdo, frontal ipsilateral y celdillas etmoidales por material de aspecto mucoide. 
Sin otras alteraciones significativas.
RM cerebral de control, 1 semana postquirúrgica (IMAGEN 2): no se observan signos de absceso epidural. 
Mínima lámina subdural hemática enregión frontal derecha. Edema corticalen polo frontal derecho sin signos 
de infección. Sinusopatía frontal y maxilar izquierdas.

DIAGNÓSTICOS

Traumatismo craneoencefálico leve. Fractura de pared medial y lateral de seno maxilar izquierdo.
Empiema subdural frontal derecho. Sinusitis etmoidal, frontal y maxilar izquierda complicadas.
Crisis comicial.

TRATAMIENTO 

- Evacuación quirúrgica de empiema subdural: craneotomía frontal.
- Corticoterapia: dexametasona en pauta descendente.
- Antibioterapia: cefotaxima, vancomicina y metronidazol endovenoso.
- Anticomiciales: levetiracetam con posterior escalada a fenitoína y retirada progresiva.
- Cirugía endoscópica nasosinusal izquierda.

EVOLUCIÓN

La paciente es intervenida de manera urgente para evacuación y drenaje del empiema subdural. Bajo anestesia 
general, en decúbito supino con cabeza lateralizada hacia la izquierda. Se realiza craneotomía frontal derecha 
con posterior durotomía evidenciándose acúmulo purulento subyacente, con edema cerebra localizado. Se 
procede a evacuación y lavado abundante. Se inicia antibioterapia empírica y corticoterapia. Se administra 
medicación anticomicial profiláctica (levetiracetam). La paciente presenta dos crisis comiciales en el período 

Juego de extintores: canción de fuego y empiema
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postoperatorio inmediato precisando de escalada terapéutica (se añade fenitoína) sin presentar nuevas crisis. 
De manera diferida se realiza cirugía endoscópica endonasal para tratamieno de su sinusopatía. 
La paciente presenta una evolución favorable desde el punto de vista neurológico y neuroquirúrgico sin 
presentar nuevas crisis y con resolución del empiema en los posteriores controles de imagen. No presenta 
complicaciones a nivel sistémico dándose alta a domicilio una vez completado el ciclo antibiótico.

DISCUSIÓN 

Las infecciones supurativas intracraneales representan un grave y muy poco habitual problema en la edad 
pediátrica. Se ha estimado una incidencia anual de 4-5,3/1.000.000 (1). Pese a que desde el inicio de la era 
antibiótica la mortalidad ha disminuido, este tipo de complicaciones intracraneales aún causan hasta un 10-
20% de mortalidad (2). 
En la mayoría de las ocasiones, se puede identificar un factor predisponente, siendo los más comunes las 
infecciones ótico-sinusales. Con menor frecuencia ocurren a consecuencia de una diseminación hematógena 
a distancia o tras complicaciones neuroquirúrgicas o postraumática (3). La paciente presentada en nuestro 
caso presentaba como antecedente un traumatismo craneoencefálico leve que secundariamente provocó 
una sinusitis por fractura maxilar, lo cual representa una etiología excepcional y especialmente en la edad 
pediátrica. Debido a una falta de desarrollo previo de los senos frontales, es más frecuente encontrar este tipo 
de patología después de los 10 años (2), siendo además estos los más frecuentemente involucrados, seguidos 
por los etmoidales, esfenoidales y maxilares. 
Existe gran variabilidad en la presentación clínica que puede además ser atípica como en nuestro caso. La 
tríada clásica incluye fiebre, cefalea y náuseas o vómitos, no obsante esta combinación se documenta sólo 
en un 14% de los casos (1) y en algunas series sólo un 59% de los pacientes presentó cefalea y hasta un 
68% permaneció afebril (3).  Creemos por lo tanto necesario permanecer alerta ante la presencia de factores 
predisponentes por improbables que sean, tal y como hemos observado en nuestro caso. En nuestro caso se 
llegó al diagnóstico mediante un estudio de neuroimagen (TC y RM), técnicas que frecuentemente confirman 
el diagnóstico (77 y 23% respectivamente) (3). El agente etiológico identificado, Streptococcus anginosus, es 
según la lieratura el más frecuente junto a otros estafilococos coagulasa negativos (3).
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IMÁGENES

Imagen 1: RM prequirúrgica: Empiema subdural frontal derecho. Secuencia axial T2 FSE.

Imagen 2: RM postquirúrgica. Empiema evacuado. Secuencia axial BRAVO con contraste.

Juego de extintores: canción de fuego y empiema
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RESUMEN / ABSTRACT

Anamnesis: Llega a consulta una mujer de 66 años con dolor centrotorácico opresivo y migración región 
interescapular. 
Exploración física: Auscultación cardiopulmonar con murmullo vesicular conservado sin ruidos patológicos. 
Extremidades inferiores con pulsos conservados y simétricos. 
Pruebas complementarias: Angio-CT: imagen sugestiva de úlcera ateroesclerótica penetrante a nivel de ca-
yado aórtico a nivel de ostium de la arteria subclavia izquierda. 
Diagnóstico: Síndrome aórtico agudo secundario a úlcera penetrante aórtica. 
Tratamiento y evolución: Implante de endoprótesis de aorta torácica y exclusión de arteria subclavia izquier-
da. 
Evolución: Durante el post-operatorio la paciente presenta nuevo episodio de dolor tóracico y en angio-CT se 
objetiva disección de aorta ascendente tipo A de Stanford, tratada de manera urgente mediante sustitución de 
aorta ascendente con tubo de Dacron anclado a la endoprótesis aórtica previa. 
Durante el post-opeartorio presenta ictus isquémico en territorio de las arterias vertebral izquierda. 
Discusión: El tratamiento endovascular de la úlcera penetrante aórtica permite un anclaje eficaz y seguro en 
el caso de posterior sustitución de la aorta ascendente. 
A pesar del resultado favorable y satisfactorio del tratamiento endovascular inicial, la UPA es una patología 
compleja con una elevada morbimortalidad.
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ANAMNESIS 

Mujer de 66 años, con hipertensión arterial severa de difícil control. Ingresa en la Unidad Coronaria por sos-
pecha de síndrome coronario agudo tras dolor agudo centrotorácico opresivo no irradiado de escasas horas de 
evolución. La paciente refiere migración del dolor a región interescapular por lo que es valorada por el Servi-
cio de Angiología y Cirugía Vascular por sospecha de síndrome aórtico agudo. 

EXPLORACIÓN FÍSICA

Paciente consciente orientada y colaboradora. Tensión arterial 190/85mmHg. No presenta ingurgitación yu-
gular ni soplos carotídeos. Auscultación cardiopulmonar con murmullo vesicular conservado sin ruidos pa-
tológicos sobreañadidos. Extremidades inferiores con pulsos femorales, poplíteos y distales conservados y 
simétricos. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Analítica completa y hemostasia básica: hemograma y bioquímica normales; dímero D 1050; hemostasia 
normal.
Electrocardiograma: ritmo sinusal a 50 lpm, QRS estrecho, sin alteraciones de repolarización.
Angio-CT de Aorta: arco aórtico con variante de la normalidad tipo II (salida común de arteria subclavia de-
recha y ambas arterias carótidas comunes) con imagen sugestiva de úlcera ateroesclerótica penetrante a nivel 
de cayado aórtico a nivel de ostium de la arteria subclavia izquierda acompañado de hematoma peri-aórtica 
(Figura 1). No se objetivan signos de derrame pleuropericárdico. 

DIAGNÓSTICOS

Síndrome aórtico agudo secundario a úlcera penetrante aórtica.

TRATAMIENTO 

Se decidión exclusión de la úlcera penetrante aórtica (UPA) mediante tratamiento endovascular.
Bajo anestesia general, heparinización sistémica y un acceso femoral derecho con un introductor corto de 6F, 
se empleó un catéter pig-tail de 5F y una guía hidrofílica de 0.035” para cateterizar el arco aórtico y aorta 
ascendente. 
Se realiza arteriografía identificando la lesión aórtica. 
Tras cambio a guía de alto soporte de 0.035’’ e hipotensión controlada, se implanta endoprótesis aórtica enra-
sada en origen supraaórtico común, ocluyendo el ostium de la arteria subclavia izquierda. 
Posteriormente, mediante un acceso humeral izquierdo se logró canular la arteria subclavia izquierda utilizan-
do una guía hidrofílica de 0.035’’ y un introductor largo de 7F, a través del que se implanta un oclusor vascular 
de 16mm en el origen de la arteria subclavia izquierda proximal al origen de la arteria vertebral (Figura 2A). 
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EVOLUCIÓN

Durante el post-operatorio la paciente presentó una evolución clínica favorable con remisión del dolor toráci-
co por lo que se decide alta médica al tercer día de post-operatorio. Nueve días tras la intervención quirúrgica 
la paciente presenta nuevo episodio de dolor centrotóracico. En angio-CT se objetiva disección de aorta ascen-
dente tipo A de Stanford (puerta de entrada a nivel de aorta ascendente, Figura 2B), tratada de manera urgente 
por el Servicio de Cirugía Cardíaca, mediante implante de tubo de Dacron (30mm) supracoronario anclado a 
la endoprótesis aórtica previa. La paciente permaneció estable durante el periodo post-operatorio inmediato. 
Sin embargo, a los 8 días de la segunda intervención quirúrgica presenta ictus isquémico en territorio de la ar-
teria vertebral izquierda con transformación hemorrágica, tratado de manera conservadora. A los 3 meses, a la 
paciente se encuentra estable, sin dolor torácico residual. Desde el punto de vista neurológico presenta afasia 
nominativa y dificultad para la orientación espacio-temporal, habiendo recuperado la movilidad de manera 
completa. 

DISCUSIÓN 

Se estima que hasta un 5% de todos los síndromes aórticos agudos se deben a esta patología (1). Según las 
guías de la European Society for Vascular Surgery se considera indicado el tratamiento endovascular en los 
casos de UPA sintomática o complicada(2). En este caso tras la adecuada exclusión endovascular de la UPA 
se objetivó una disección aórtica tipo A de novo.  Aunque esta asociación se ha descrito previamente en la 
literatura(3), en este caso el tratamiento endovascular previo permitió el anclaje distal de la prótesis de Dacron 
utilizada en la sustitución de la aorta ascendente, conteniento, por otra parte, la progresión de la disección 
aórtica al territorio de la aorta descendente. La complicación neurológica objetivada en el territorio de la ar-
teria vertebral izquierda, se debió probablemente a la oclusión de la arteria subclavia izquierda seguida de un 
estado hipotensivo durante la sustitución de la aorta ascendente en bomba de perfusión extracorpórea y parada 
circulatoria. Según nuestra experiencia, el tratamiento endovascular de la úlcera penetrante aórtica permite un 
anclaje eficaz y seguro en el caso de posterior sustitución de la aorta ascendente. A pesar del resultado favo-
rable y satisfactorio del tratamiento endovascular inicial, la UPA es una patología compleja con una elevada 
morbimortalidad.
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IMÁGENES

Figura 1: Angio-CT pre-opeartorio de arco aórtico. Figura 1A: corte sagital donde se puede observar la úlcera penetrante aórtica a 
nivel del ostium de la arteria subclavia izquierda (flecha) así como la presencia de hematoma mural en aorta descendente (asteristi-
co). Figura 1B: reconstrucción tridimensional de angio-CT. TBC: tronco braquiocefálico. ACCI: arteria carótida común izquierda. 

ASI: arteria subclavia izquierda.

Figura 2: Figura 2A: implante de endoprótesis aórtica (flecha) y de oclusor en el origen de arteria subclavia izquierda (A). Figura 
2B: angio-CT urgente realizado al 9º día post-operatorio dónde se objetiva una disección aórtica tipo A de Stanford (D) con la 
puerta de entrada en aorta ascendente y una adecuada exclusión de la úlcera penetrante aórtica mediante endoprótesis de aorta 

torácica (flecha) y oclusor en arteria arteria subclavia izquierda (A).  
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RESUMEN / ABSTRACT

Anamnesis: Varón de 44 años que acude por lesión crónica en 2º dedo de pie derecho. 
Exploración Física: Extremidad inferior derecha con ausencia de pulso femoral, popliteo y distal. 
Pruebas Complementarias: ARTERIOGRAFIA: Trombosis de iliaca externa derecha, con recanalización a 
través de iliaca interna y red colateral en primera porción  arteria poplítea con salida a un tronco tibial posterior 
con discreta estenosis de inicio de esta. Lado izquierdo no muestra alteraciones actuales significativas.
EKG: Bloqueo incompleto de rama izquierda. Ondas T negativas en cara inferior y de V3-V6. 
CATETERISMO CORONARIO: Estenosis de Circunfleja que se revasculariza mediante stent y oclusión cró-
nica de Coronaria Derecha y resto de árbol con ateromatosis difusa  
ECOCARDIOGRAMA: FEV41% y aneurisma ventricular con acinesia inferior 
CARDIO-RMN: Miocardiopatía dilatada con deterioro severo de función ventricular izquierda(32%). Infarto 
inferior y septal extenso. 
Diagnóstico y tratamiento: Arteriopatía crónica grado IV. Infarto silente con Miocardiopatía dilatada con 
disfunción ventricular izquierda severa. Aneurisma ventricular de cara inferior. Se realiza revascularización 
miocárdica mediante stent en arteria circunfleja con tratamiento médico. Manejo conservador por riesgo qui-
rúrgico con mala evolución al año por lo que se realiza bypass iliofemoral derecho.  
Evolución:  Trombosis del bypass por lo que se realiza nuevo Bypass iliofemoral derecho con angioplastia 
ilicaca y femoral.  Cursa con trombosis aguda a los 7 días e infección de bypass que se retira a los 3 meses, 
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presentando isquemia crítica con cianosis en todos los dedos por lo que se realiza bypass aortobifemoral iz-
quierdo y aortopoplíteo transobturador derecho con buena evolución y peremable hasta el momento. 

ANAMNESIS 

Paciente varón de 44 años que en noviembre de 2015 es valorado por el Servicio de Angiología y Cirugía 
Vascular por lesión en falange distal de 2º dedo de pie derecho. Antecedentes personales: NAMC Tabaquismo 
1 cajetilla/día, niega enfermedades crónico- degenerativas.  Sobrepeso. IQX previas: Menisco rodilla derecha. 
Tras interrogatorio dirigido el paciente refiere claudicación a 500m de 5 meses de evolución, que atribuía a 
patología de rodilla y que previamente corría 45min de continuo de forma asintomática.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Extremidad inferior derecha con ausencia de pulso femoral, popliteo y distal. 
Flujo bifásico malo en tibial posterior ausencia de flujo en pedio. En segundo dedo con zonas de necrosis seca 
hiperemia de falange distal y punto con pus escasa. Extremidad inferior izquierda pulsos conservados desde 
femoral hasta tibial posterior no palpo pedio.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

EKG (Preoperatorio): Ritmo, sinusal, con FC a 75 l/m. PR normal. QRS limite, con morfología de bloqueo 
incompleto de rama izquierda. Ondas T negativas en cara inferior y de V3 a V6. 
ARTERIOGRAFIA: Trombosis de iliaca externa derecha, con recanalización a través de iliaca interna y red 
colateral en primera porción arteria poplítea con salida a un tronco tibial posterior con discreta estenosis de 
inicio de esta. Lado izquierdo no muestra alteraciones actuales significativas. IC a Cardiología quien diagnós-
tico infarto inferior extenso de miocardio.
CATETERISMO CORONARIO: Se observa aterosclerosis generalizada con una estenosis de Circunfleja que 
se revasculariza mediane stent recubierto Oclusión crónica de Coronaria Derecha y resto de árbol con atero-
matosis difusa. 
ECOCARDIOGRAMA: FEV 41% y aneurisma ventricular con acinesia inferior.
CARDIO RESONANCIA MAGNÉTICA: Miocardiopatía dilatada de origen isquémico con deterioro severo 
de la funciónventricular izquierda (32%). Infarto inferior y septal extenso con posibilidades intermedias de 
recuperación.

DIAGNÓSTICOS

•	 Arteriopatía crónica grado IV por Enfermedad Aortoiliaca derecha.
•	 Miocardiopatía dilatada de etiología isquémica con disfuncion ventricular izquierda severa. Clase funcio-

nal I/IV. 
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•	 Cardiopatía isquémica cronica: infarto de miocardio inferior silente. Enfermedad coronaria de dos vasos.
•	 Aneurisma ventricular de cara inferior. 

TRATAMIENTO 

A su ingreso se decide inicio de tratamiento medico con Acido acetil salicílico de 100mg y Simvastatina 
20mg oral cada 24h.  Se realiza tratamiento mediante Stent. Tras valoración preanestesica y signos de infarto 
en EKG es valorado por cardiología con la realización de Ecocardiograma, cateterismo y Resonancia. En el 
cateterismo cardiaco se recanaliza Circunfleja mediante ATP/Stent  y se observa oclusión crónica de Corona-
ria derecha la cual se decide tratar en un segundo tiempo. Tras la revascularización miocárdica, se evalua la 
lesión que en ese momento no está complicada y el alto riesgo quirúrgico se inicia tratamiento conservador, 
con empeoramiento de la isquemia crítica al año por lo que es tratado mediante bypass iliofemoral derecho con 
prótesis de dacron de 8mm mediante abordaje retroperitoneal y abordaje inguinal derechos.

EVOLUCIÓN

Durante el postoperatorio cursa dehiscencia de herida quirúrgica que tras friederich cicatriza de forma ade-
cuada. 
En un año después presenta reinicia con claudicación invalidante evidenciando trombosis de bypass por lo que 
se realiza Bypass iliofemoral derecho (arteria iliaca externa a bifurcación arteria femoral), PTA balón farma-
coactivo de iliaca externa+ PTA balón farmacoactivo en arteria femoral superficial. A los siete días presenta 
trombosis aguda del bypass y a las 3 semanas dehiscencia de herida quirúrgica, con evidencia de infección 
de bypass por lo que al tercer mes tras curas y antibióticos sin éxito, se decide Retirada de bypass de Iliaca 
externa a femoral derecho infectado. 
Posterior a la retirada el paciente cursa con dolor de reposo y cianosis de todos los dedos. Por lo que a pesar del 
riesgo anestésico quirúrgico se decide realización de Bypass bifurcado Aorto femoral izquierdo y aortopoplí-
teo transobturador derecho con buena evolución de los dedos y con seguimiento actual de 9 meses permeable. 

DISCUSIÓN 

La aterosclerosis es una enfermedad generalizada. Un tercio de los pacientes con arteriopatía crónica suelen 
presentar cardiopatía isquémica.
Nuestro caso presenta varón de edad media con infarto silente en paciente deportista, como hallazgo de valo-
ración preoperatoria. Laukkanen, analiza la relación de infartos silentes durante ejercicio físico con un riesgo 
aumentado en 5.9 veces en los pacientes fumadores, factor de riesgo de nuestro paciente.(1)
Las infecciones vasculares y protésicas son una catástrofe, situación en laque la retirada del material protési-
co es imperativa a pesar del alto riesgo de pérdida de la extremidad. El bypass transobturador es una técnica 
clásica extreanatómica que nos nos da la opción de tratar paciente con infección inguinal y protésica   con una 
buena permeabilidad a mediano plazo y que debe ser una técnica de recurso para el manejo de estas infeccio-
nes y no pensar en ella como técnica en desuso. (2

Úlcera digital crónica, la punta del iceberg
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IMÁGENES

Figura 1: A: Arteriografía pre-operatoria. Figura 1A: en extremidad inferior derecha se objetiva oclusión com-
pleta de arterias ilíaca externa, femoral común y superficial (flechas rojas) con recanalización a nivel de arteria 
femoral profunda. Figura 1B: en extrmidad inferior derecha se observa recanalización a nivel de 1ª porción de 

arteria poplitea. 
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RESUMEN / ABSTRACT

Anamnesis: Varón de 53 años acude a consulta externa de Angiología y Cirugía Vascular para revisión de 
trombosis venosa profunda de miembro inferior. Para filiar posible etiología se solicita estudio de coagulación, 
ecografía abdominal y radiografía de tórax.  
Exploración física: No edema de extremidades inferiores, pulsos distales conservados. Abdomen blando y 
depresible, no se palpan masas ni visceromegalias. 
Puebas complementarias: Ecografía abdominal: masa heterogénea en retroperitoneo. TC abdominal: masa 
heterogénea de 4x4cm adherida a la cara anterior de la aorta y arteria mesentérica superior. No se visualizan 
ganglios con características malignas. 
Diagnóstico y tratamiento: Masa retroperitoneal adherida a grandes vasos. 
Mediante laparomía media se procede a resección de la masa que rodea la arteria mesentérica superior y 
está adherida a la aorta. Tras ligadura de ramas colaterales de la arteria mesentérica superior se consigue una 
escisión completa, comprobándose la permeabilidad de la misma, sin visualizarse ganglios sospechosos de 
malignidad. 
Evolución: El postoperatorio cursa sin incidencias recibiendo el alta hospitalaria al sexto día. Tras análisis 
histológico, se diagnostica como schwannoma ubicado en espacio retroperitoneal, sin datos de malignidad. 
Tras doce meses, no presenta recidivas tumorales sin haber precisado tratamiento adyuvante. Discusión: Los 
tumores retroperitoneales suponen el 0.3% de las neoplasias, siendo el 80% malignas. Los schwannomas son 
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predominantemente benignos y únicamente un 1-3% son retroperitoneales. Son útiles el TC y la RMN pero 
el diagnóstico definitivo se realiza con análisis histológico. El tratamiento consiste en la extirpación completa 
sin necesidad de tratamiento adyuvante, presentando muy buen pronóstico.

ANAMNESIS 

Varón de 53 años, sin alergias medicamentosas conocidas, con antedentes de exfumador y esquizofrénico. 
Acude a consulta externa de Angiología y Cirugía Vascular para revisión de trombosis venosa profunda de 
miembro inferior izquierdo tras tres meses con heparina de bajo peso molecular. En este período de tiempo 
el paciente ha presentado mejoría del dolor hasta hacerse asintomático, sin presentar síntomas sugestivos de 
tromboembolismo pulmonar. Se solicita estudio de coagulación, ecografía adbominal y radiografía de tórax 
para filiar el origen, y nueva revisión en consultas externas con resultados.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Paciente consciente y orientado en las 3 esferas. Abdomen: blando y depresible, no doloroso a la palpación, 
no se palpan masas ni visceromegalias. Miembros inferiores: no edema ni empastamiento, pulsos distales 
conservados, signo de Olow y Homans negativos.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Radiografía tórax: índice cardiotorácico conservado, sin lesiones pleuro-parenquimatosas.
Estudio de coagulación: sin alteraciones.
Ecografía de abdomen: masa retroperitoneal de 3.5 cm de diámetro máximo, heterogénea, sin flujo en su 
interior.
TC abdominal: masa heterogénea de 4 cm de diámetro en retroperitoneo adherida a la cara anterior de la aorta, 
rodeando la arteria mesentérica superior, bien delimitada y sin signos de malignidad. No se observan adeno-
patías retroperitoneales, ilíacas ni inguinales.

DIAGNÓSTICOS

PRINCIPAL: Masa retoperitoneal adherida a grandes vasos / SECUNDARIOS: Esquizofrenia, exfumador.

TRATAMIENTO 

Tras el hallazgo de masa retorperitoneal adherido a grandes vasos se decide intervención quirúrgica para 
resección completa y análisis anatomo-patológico. Bajo anestesia general, mediante laparotomía media, se 
accede al espacio retroperitoneal donde se visualiza la aorta abdominal. Se localiza masa adherida a la cara 

ELENA GARCÍA RIVERA
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anterior de la aorta, no pulsátil, rodeando el origen de la arteria mesentérica superior. Se procede a disección 
de la masa, ligándose ramas colaterales de la arteria mesentérica superior consiguiendo la escisión completa. 
Al final del procedimiento se comprueba la permeabilidad de la arteria mesentérica superior y no se localizan 
ganglios con aspecto de malignidad.

EVOLUCIÓN

El postoperatorio cursa sin incidencias, sin signos de isquemia mesentérica, recibiendo el alta hospitalaria al 
sexto día de la intervención. Tras el análisis anátomo-patológico, se diagnostica de tumoración compatible con 
schwannoma, sin datos de malignidad, ubicada en el espacio retroperitoneal. 
A los doce meses el paciente acude a revisión, asintomático, sin evidencias de recidiva tumoral y sin haber 
precisado tratamiento adyuvante.

DISCUSIÓN 

Los tumores retroperitoneales son una entidad poco frecuente constituyendo un 0.3% de las neoplasias. En el 
80% de los casos son malignas entre las que se incluyen liposarcomas, linfomas, leiomiosarcomas o histioci-
tomas fibrosos. Entre los benignos se incluyen teratomas, quistes, lipomas, paragangliomas, neurogangliomas 
o schwannomas (1).
Los schwannomas son tumores benignos, hipovascularizados, de crecimiento lento en el 90% de los casos, 
con origen en las células de Schwann de los nervios periféricos. Se localizan frecuentemente en el cuello, 
extremidades y cabeza, siendo retroperitoneales únicamente en el 1-3% de las ocasiones (2, 3). En estos casos, 
son asintomáticos y se suelen diagnosticar de manera incidental, aunque en ocasiones provocan síntomas por 
efecto masa debido al gran tamaño que pueden alcanzar.
Para el diagnóstico son útiles el TC y la RMN. Se suele observar una masa heterogénea con áreas quísticas y 
con cambios hemorrágicos; sin embargo, estos signos no son específicos y no garantizan su benignidad. Los 
schwannomas malignos aunque son poco frecuentes presentan mal pronóstico (4). Por ello, es recomendable la 
extirpación completa para poder realizar un análisis histiológico, siendo la técnica diagnóstica considereda de 
referencia, en la que se observa positividad para la proteína S-100 (5).
El tratamiento definitivo es la escisión completa y no es necesario tratamiento adyuvante ya que presentan 
muy buen pronóstico. En este caso se decidió una resección completa con fines diagnostico-terapéuticos, sin 
necesidad de tratamiento adyuvante y sin recidivas tumorales durante el seguimiento.
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IMÁGENES

Imagen 1: TC adominal donde se observa  masa retroperitoneal adherida a grandes vasos.

Imagen 2: A: Masa adherida a la arteria mesentérica superior. B: lecho quirúrgico final donde se ha liberado la arteria 
mesentérica superior consiguiéndose escisión completa de la masa.
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RESUMEN / ABSTRACT

Se presenta el caso de una mujer de 56 años con clínica miccional de meses de evolución en la que se obtuvo 
como único hallazgo la presencia de una masa retroperitoneal de aspecto quístico de 15cm. En el estudio de 
extensión se descartó la presencia de otros focos tumorales.
Se realizó cirugía laparoscópica para exéresis de la masa con el fin de aliviar los síntomas y poder realizar un 
estudio anatomopatológico completo. Se drenó abundante material de aspecto seroso y se disecó la cápsula del 
quiste, que desplazaba a línea media las estructuras pélvicas izquierdas y englobaba el psoas izquierdo. La ar-
teria hipogástrica izquierda estaba totalmente englobada por la masa, pese a ello se consiguió su completa libe-
ración. La clínica presentada por la paciente desapareció en el postoperatorio inmediato. El estudio histológico 
nos dio un diagnóstico definitivo de tumor mesodérmico sin atipia ni malignidad, siendo un caso excepcional 
en la literatura actual.
Los tumores retroperitoneales primarios tienen una baja incidencia y un 80-90% de ellos son malignos, consti-
tuyendo un 0.1-0.2% de todos los tumores malignos (1). Las neoplasias primarias retroperitoneales pueden di-
vidirse en sólidas o quísticas. Las sólidas, a su vez, se clasifican en función del tejido del que proceden, pudien-
do distinguir entre tumores mesodérmicos, neurogénicos o tumores de células germinales extragonadales (2).
Pese al papel fundamental que juegan las pruebas de imagen como la tomografía computarizada o la resonan-
cia magnética para su localización y descripción, únicamente podemos llegar al diagnóstico definitivo con un 
estudio histológico.

ANAMNESIS 

Mujer de 56 años. Antecedentes familiares y personales: sin interés. Fumadora de 15 cigarrillos al día.

387



Gineco-obstétricos: Menarquia 14 años. Menopausia 54 años. G2P2. Lactancia materna.
Última citología en 2017, normal. Última mamografía en diciembre de 2018, normal.
Consulta por polaquiuria y dolor hipogástrico de 3 meses de evolución.
Refiere urgencia miccional. No hematuria ni incontinencia. No otra sintomatología acompañante.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Genitales externos normales. Vagina y cérvix sin lesiones visibles. Al tacto bimanual útero de difícil delimi-
tación. Se palpa una masa de consistencia aumentada (parece a tensión) que ocupa toda la pelvis y alcanza el 
ombligo. No es móvil y no produce dolor. Los anejos no son palpables.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Ecografía abdominal: dilatación pielocalicial izquierda. Cistoscopia normal, citología de orina normal.
TAC abdomino-pélvico: Tumoración quística pélvica izquierda, unilocular, paredes finas sin polos sólidos, 
contenido líquido. Localizado entre la vejiga y la pared pélvica lateral izquierda. Desplaza medialmente ova-
rio, uréter y vasos ilíacos izquierdos. 
Por su frecuencia podría tratarse de una neoplasia de origen ovárico (cistoadenoma) con localización atípica. 
Por su localización, masa quística “retroperitoneal” (a descartar origen linfático, nervioso o de las vainas mus-
culares, tumores retroperitoneales quísticos…).
Ecografía transvaginal: Tumoración de 12 x 13 mm de paredes lisas, totalmente hipoecoica,  sin evidencia de 
contenido. Mínimo tabique en lado derecho de la tumoración  (muy fino), sin papilas en su interior. Útero en 
retroversión de tamaño normal y contornos regulares con mioma intramural en cara posterior subcentrimétrico. 
No captación de doppler.

DIAGNÓSTICOS

Tumor retroperitoneal

TRATAMIENTO 

Ante el empeoramiento sintomático de la paciente se decidió intervención quirúrgica con cirugía laparoscópi-
ca diagnóstico-terapéutica.
En la cirugía se objetivó un tumor quístico retroperitoneal que desplazaba medialmente los vasos ilíacos 
izquierdos y uréter izquierdo. Para facilitar la extracción del mismo y evitar su ruptura al desconocer su his-
tología, se realizó un aspirado del contenido, obteniendo líquido de aspecto seroso. Se realizó una minuciosa 
disección del retroperitoneo hasta extraer en su totalidad la cápsula del quiste, residiendo gran parte de la 
dificultad técnica en que la arteria hipogástrica izquierda estaba totalmente englobada por la masa. Se envió a 
anatomía patológica.

LUISA GIL GUILLÉN
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EVOLUCIÓN

Tras la cirugía la paciente presentó una completa desaparición de su sintomatología y tuvo una buena recupe-
ración.
El estudio anatomopatológico informó de un tumor mesodérmico de características benignas.

DISCUSIÓN 

Los tumores retroperitoneales son una rara patología con baja incidencia y pocos casos descritos en la litera-
tura. Un 80-90% de ellos son malignos, constituyendo un 0.1-0.2% de todos los tumores malignos (1). Las 
neoplasias primarias retroperitoneales pueden dividirse en sólidas o quísticas. Las sólidas, a su vez, se clasifi-
can en función del tejido del que proceden, pudiendo distinguir entre tumores mesodérmicos, neurogénicos o 
tumores de células germinales extragonadales (2).

Pese al papel fundamental que juegan las pruebas de imagen como la tomografía computarizada o la resonan-
cia magnética para la localización y descripción de la masa para ofrecer opciones terapéuticas, sólo podemos 
llegar al diagnóstico definitivo con un estudio histológico, por lo que la mayoría de los casos requieren una 
intervención quirúrgica para la extirpación de la masa, en la medida de lo posible, para completar el estudio.

En nuestro caso con resultado de benignidad hace que se trate de un caso todavía más excepcional en la lite-
ratura de masas retroperitoneales.
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IMÁGENES

zmagen 1: Dilatación pielocalicial. Tumoración quística pélvica izquierda. Desplazamiento a medial de vasos pélvicos 
izquierdos.

Imagen 2: Cirugía: quiste retroperitoneal y lecho quirúrgico post-resección
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ABSTRACT

Anamnesis: Varón  de 35 años de edad, carnicero de profesión, que acude a consulta de Cirugía Plástica por 
presentar imposibilidad para la flexión de tercer, cuarto y quinto dedo de mano derecha.
Exploración física: Pérdida de la cascada digital. Incapacidad de flexión de la articulación interfalángica dis-
tal del tercer dedo y de ambas articulaciones interfalángicas en cuarto y quinto dedo.
Pruebas complementarias: Resonancia magnética de mano y muñeca que mostraba una intensa inflamación 
de la vaina sinovial de los tendones flexores y rotura de los tendones flexores profundos del tercer al quinto 
dedo y superficiales del cuarto y quinto dedo de la mano derecha.
Diagnóstico: Rotura espontánea de los tendones flexores profundos de tercer, cuarto y quinto dedo y de los 
tendones flexores superficiales del cuarto y quinto dedo de mano derecha.
Tratamiento: Se ha realizado una reconstrucción de los tendones flexores en dos tiempos quirúrgicos. 
n un primer tiempo se implantaron tres varillas de siliconas y en un segundo tiempo se realizaron tres injertos 
tendinosos. Ambas intervenciones se espaciaron tres meses, tiempo en el cuál se forma una vaina de desliza-
miento como respuesta a la varilla de silicona.
Finalmente, en una tercera cirugía se liberaron las adherencias tendinosas mediante una tenolisis.
Evolución: Actualmente, el paciente presenta una movilidad activa prácticamente normal, con una flexión de 
todos los dedos hasta la palma de la mano y una extensión completa.

ANAMNESIS 

Varón  de 35 años de edad, carnicero de profesión, que acude a consulta de Cirugía Plástica por presentar im-
posibilidad para la flexión de tercer, cuarto y quinto dedo de la mano derecha. Refiere que los meses previos 
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ha presentado dolor en la muñeca derecha. Como antecedentes de interés destacan artrosis de cadera y que ha 
sido intervenido en otro servicio en varias ocasiones de tenosinovectomía y tenorrafias de tendones flexores. 
La última intervención fue hace un mes y tras retirar la inmovilización posterior a la cirugía ha aparecido la 
limitación funcional. 

EXPLORACIÓN FÍSICA

El examen clínico muestra una mano derecha con una cicatriz de abordaje volar de la muñeca y pérdida del 
efecto natural de la cascada de los dedos. El cuarto y quinto dedo se encuentran en extensión. Al pedir 
al paciente que flexione los dedos solo es capaz de flexionar las articulaciones metacarpofalángicas de los 
dos últimos dedos, manteniéndose las articulaciones interfalángicas en completa extensión. Al explorar los 
flexores profundos y superficiales de forma individual observamos incapacidad de flexión de la articulación 
interfalángica distal del tercer dedo y ausencia total de movilidad en cuarto y quinto dedo.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Se realizó una resonancia magnética de la mano y de la muñeca que mostró una intensa inflamación de la 
vaina sinovial de los tendones flexores y rotura de los tendones flexores profundos del tercer al quinto dedo y 
superficiales del cuarto y quinto dedo de la mano derecha.
El paciente fue valorado por reumatología, que descartó patología inflamatoria.

DIAGNÓSTICOS

Rotura espontánea de los tendones flexores profundos del tercer, cuarto y quinto dedo y de los tendondes flexo-
res superficiales del cuarto y quinto dedo de mano derecha.

TRATAMIENTO 

Se ha realizado una reconstrucción de los tendones flexores en dos tiempos quirúrgicos. En una primera inter-
vención quirúrgica se realizó un abordaje ampliado sobre la cicatriz previa y se encontró una sección de los 
tendones flexores profundos del tercer, cuarto y quinto dedo y de los tendondes flexores superficiales del cuar-
to y quinto dedo de mano derecha en zona V. En esta intervención se implantaron tres varillas de siliconas, un 
para cada tendón flexor profundo, que iban desde la zona V a la unión de la zona II con la zona III. Quedaron 
preservadas las poleas, por lo que no fue necesario su reconstrucción.
Se esperó tres meses para realizar el segundo tiempo quirúrgico. En este periodo se formó una vaina de desli-
zamiento como respuesta a la varilla de silicona y el paciente estuvo realizando ejercicios pasivos del arco de 
movilidad.
En la segunda intervencón quirúrgica se obtuvieron tres injertos tendinosos, procedentes de los tendones de los 
músculos palmar menor,  plantar delgado y extensor largo del primer dedo del pie. Se abordó la muñeca para 
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suturar los injertos a los extremos proximales de las varillas de siliconas, se pasaron los tendones por la vaina 
tirando del implante y después se realizó la unión distal entre los cabos distales de cada uno de los tendones 
flexores profundos y los injertos tendinosos con una sutura tipo Pulvertaft.
Tras la intervención, se sometió al paciente a rehabilitación. No obstante, a los cuatro meses presentaba limi-
tación para la flexión activa completa de cuarto y quinto dedos, por lo que se realizó una tercera cirugía para 
liberar las adherencias tendinosas, en esta ocasión se procedió a una tenolisis. Inmediatamente tras la interven-
ción comenzó con ejercicios activos del arco de movilidad.

EVOLUCIÓN

Actualmente, el paciente presenta una movilidad activa prácticamente normal, con una flexión de todos los 
dedos hasta la palma de la mano y una extensión completa. 

DISCUSIÓN 

La etiología de la rotura subcutánea de los tendones flexores puede ser idiopática, inflamatoria, como en la 
artritis reumatoide, o mecánica, por movimientos repetidos en los que se produce el roce constante del tendón 
con un plano duro, como aparece en  la rotura de los flexores del cuarto y quinto dedo sobre el gancho del 
ganchoso o en pacientes con fracturas previas.
Nuestro paciente fue diagnosticado de tenosinovitis crónica mecánica profesional. Los datos que apoyaron el 
diagnósico fueron los antecedentes de trabajador manual, la clínica de dolor crónico en la muñeca derecha, la 
ausencia de patología inflamatoria y los hallazgos de la resonancia magnética y quirúrgicos.
La reconstrucción del tendón flexor se puede realizar mediante sutura primaria, transferencia o injerto tendi-
noso. 
En este caso se optó por una reconstrucción con injerto tendinoso en dos tiempos. La transferencia tendinosa 
la teníamos limitada por la afectación de múltiples tendones, y la existencia de operaciones anteriores fallidas 
ocasiona a una gran cantidad de cicatrices en la zona, por lo que se descartó la reconstrucción con injerto ten-
dinoso en un solo tiempo por el alto riesgo de adherencias y fracaso funcional.
Aunque nos encontramos ante un paciente muy exigente, se ha conseguido un buen resultado funcional que le 
permite realizar su actividad habitual.
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IMÁGENES

Imagen 1: Primera intervención quirúrgica. Izquierda: sección de los flexores de tercer, cuarto y quinto dedo en zona 
V. Derecha: varillas de silicona.

Imagen 2: Izquierda: injertos tendinosos obtenidos en la segunda intervención quirúrgica. Derecha: resultado final. 
Flexión completa de todos los dedos.

CAROLA IGLESIAS AGUILAR
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ABSTRACT

Paciente mujer de 69 años de edad, que acude a servicio de urgencias por dolor abdominal con intolerancia a 
la vía oral de 3 días de evolución, ausencia de emisión de gases y heces. A la exploración presenta abdomen 
ligeramente distendido, con dolor a la palpación en hemiabdomen inferior, sin claros signos de irritación 
peritoneal. Se realiza radiografía de abdomen donde presenta niveles hidroaéreos, y se decide realización de 
tomografía computerizada donde se observó dilatación generalizada de asas de intestino delgado secundaria a 
la existencia de una imagen de invaginación íleo-ileal, con una lesión nodular hipercaptante  en íleon terminal, 
que actuaba como cabeza de la intususcepción. Ante estos hallazgos se decide realización de laparotomía ex-
ploradora, media infraumbilical, donde se encuentra la presencia de intususcepción en íleon distal, con liquido 
libre intrabdominal, y dilatación proximal de asas.  Se realiza reducción manual de la misma e identificación 
de tumoración y resección de segmento de ileon y sección en cuña del mesenterio, con anastomosis laterola-
teral isopersitáltica. El resultado de anatomía patológica es de tumor del estroma gastrointestinal de intestino 
delgado (GIST) de bajo grado en estadio pT2N0. La paciente evoluciona favorablemente, sin complicaciones, 
es dada de alta a los 5 días de la intervención.  Los casos de intususcepción en adultos son poco frecuentes, 
y difieren de los infantiles en su presentación, etiología y tratamiento,  la presencia de intususcepción en el 
adulto debe alertar por el posible potencial maligno de la lesión

ANAMNESIS 

Paciente mujer de 69 años de edad, con antecedentes personales de diabetes mellitus tipo II, y angiodisplasia 
en colon y duodeno, que en ocasiones provoca hemorragia digestiva. Acude a servicio de urgencias hospita-
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larias por presentar dolor abdominal con nauseas, y vómitos acompañados de falta de apetito, y ausencia de 
emisión de gases y heces de tres días de evolución.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Normocoloreada y normohidratada, consciente y orientada. Presenta abdomen ligeramente distendido, tim-
pánico en mesogastrio e hipogastrio, con dolor a la palpación en hemiabdomen inferior, sin claros signos de 
irritación peritoneal. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Analítica sanguínea: Sin alteraciones.
Tomografía computerizada: Se observa dilatación de asas de intestino delgado a expensas de yeyuno e íleon, 
apreciándose un cambio de calibre a la altura de pelvis, probablemente en íleon distal, el cual en un segmento 
de aproximadamente 5 cm, adopta una morfología volvulada con giro a su alrededor de los vasos, finalizando 
en una imagen de masa que parece depender de la porción final del íleon distal, de aproximadamente 3,8 x 
2,8 cm, visualizándose el íleon terminal colapsado con marco del colon no dilatado. Presencia de líquido libre 
predominantemente en pelvis. No se observan burbujas de neumoperitoneo. (Imagen 1)

DIAGNÓSTICOS

Oclusión intestinal secundaria a volvulación/intususcepción

TRATAMIENTO 

Ante los hallazgos descritos se decide realización de intervención quirúrgica, en decúbito supino y bajo anes-
tesia general se realiza laparotomía media infraumbilical. 
Dentro de los hallazgos intraoperatorios encontramos líquido libre intrabdominal, dilatación de asas de in-
testino delgado y segmento de ileon provocando una invaginación ileo-ileal (Imagen 2). Identificación de 
intususcepción, reducción manual de la misma e identificación de tumoración en intestino delgado. Resección 
de segmento de 20 cm con endograpadora de 60 mm y sección en cuña del mesenterio con ligadura de la vas-
culatura con vicryl. Anastomosis laterolateral isopersitáltica mecánica con endrograpadora de 60 mm, cierre 
del ojal con monofilamento reabsorbilbe. Lavado de la cavidad y revisión. 
Se envía la pieza resecada a servicio de anantomía patológica, para su análisis, con el resultado de  tumor 
del estroma gastrointestinal de intestino delgado (GIST) de bajo grado, unifocal, constituído por células fusi-
formes, con <1 mitosis/5 mm2, sin focos de necrosis, que no infiltra ni ulcera la mucosa y que no sobrepasa 
la superficie serosa.  Con márgenes quirúrgicos libres. No se observan imágenes concluyentes de invasión 
vascular ni perivascular ni perineural. Dos ganglios linfáticos aislados de la grasa del meso, sin evidencia de 
malignidad. Estadio pT2N0.

CARLOS JEZIENIECKI FERNÁNDEZ
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EVOLUCIÓN

Durante el postoperatorio inmediato presenta buena evolución, resatableciéndose el tránsito gastrointestinal, 
con buena tolerancia oral. No presentando complicaciones de la herida quirúrgica, sin dolor ni signos de infec-
ción. Se decide alta hospitalaria, realizándose primera consulta tras el primer mes al alta sin complicaciones, 
sin presentar necesidad de tratamiento adyuvante por parte del servicio de oncología médica. En el momento 
actual no presenta recidiva ni aparición de metástasis a distancia.

DISCUSIÓN 

La intususcepción intestinal en adultos es una entidad poco frecuente, siendo extremadamente infrecuente la 
aparición GIST(1), debido a su tendencia de crecimiento extraluminal, y difiere de las infantiles en su pre-
sentación, etiología y tratamiento, siendo la causa más frecuente de obstrucción intestinal entre los 6 y los 
18 meses de edad. En adultos aparece en torno 2-3% de las oclusiones intestinales y encontrándose asociado 
en un alto porcentaje (50-60%) a neoplasia (2). La radiografía de abdomen constituye el primer instrumento 
diagnóstico y si bien revela los signos típicos de oclusión intestinal o de perforación, carece de especificidad 
y de sensibilidad para caracterizar la intususcepción. El estudio de tomografía abdominopélvica con contraste 
oral e intravenoso ha demostrado ser la herramienta diagnóstica más útil para la identificación y localización 
de la lesión (3). La presencia de intususcepción en el adulto debe alertar por el posible potencial maligno de 
la lesión. Por lo tanto, el tratamiento de elección debe ser sin duda la resección intestinal y el restablecimiento 
del tránsito gastrointestinal mediante anastomosis primaria tomando en cuenta la extensión y la localización 
de la intususcepción y el tumor (4,5).
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IMÁGENES

Imagen 1: Tc abdominopélvico en el que observa una imagen de invaginación íleo-ileal, con 
una lesión nodular hipercaptante en íleon terminal

Imagen 2: Invaginación intestinal (izquierda) secundaria a tumoración intestinal que aparece tras 
reducción manual de la misma (derecha)

CARLOS JEZIENIECKI FERNÁNDEZ

398



CASOS SELECCIONADOS

COLOBOMA DE IRIS Y CORIORRETINIANO ASOCIADO A 
DESPRENDIMIENTO DE RETINA

Autora Principal: 
LAURA ANDREA LIMA MODINO

MIR 4 Oftalmología, Hospital Clínico Universitario de Valladolid

Colaboradores:
CARLOS DANIEL BLANDO LABRANDERO

MIR Oftalmología, Hospital Clínico Universitario de Valladolid
GABRIELA ESTEFANÍA PACHECO CALLIRGOS

MIR Oftalmología, Hospital Clínico Universitario de Valladolid

Tutora: 
DRA. MARÍA ISABEL LÓPEZ GÁLVEZ

L.E. Oftalmología, Hospital Clínico Univeritario de Valladolid

ABSTRACT

Anamnesis: Paciente de 11 años que se revisa periódicamente tras ser diagnosticada de coloboma de iris y 
coriorretiniano en ambos ojos y nistagmo neurosensorial.
Exploración Física y Pruebas Complementarias: Agudeza visual: ojo derecho (OD) 0.16 y 0.1 ojo izquier-
do (OI). Motilidad ocular extrínseca: nistagmus y tortícolis sobre hombro derecho. Biomicroscopía de polo 
anterior: coloboma de iris en ambos ojos. Presión intraocular: 20 mmHg OD y 29 mmHg OI. 
Fondo de ojo: desprendimiento de retina a nivel del coloboma en OI.
Diagnóstico: Despredimiento de retina asociado a coloboma coriorretiniano en ojo izquierdo
Tratamiento y Evolución: Se realizó vitrectomía pars plana 23G con endofotocoagulación y aceite de silico-
na en OI que se extrajo tras 3 meses y en OD se realizó una fotocoagulación láser alrededor del coloboma. A 
la exploración presenta una agudeza visual en OD de 0.12 y en OI 0.05. En la biomicroscopía de polo anterior 
en OD se observa una subluxación de cristalino que no afecta a eje visual y en OI un leucoma corneal.
Discusión: El coloboma coriorretiniano es una alteración congénita rara del segmento posterior producida 
por un cierre incompleto de la fisura embrionaria. Afecta al cuadrante inferior de iris, coroides y el riesgo de 
desprendimiento de retina es del 40% siendo el pronóstico reservado y necesitándose múltiples intervenciones 
con hasta un 53.8% de redesprendimientos. Se ha descrito una disminución de la prevalencia al 2.9% en casos 
de fotocoagulacion laser profiláctica en el margen del coloboma frente al 24,9% que no reciben tratamiento. 

ANAMNESIS 

Paciente de 11 años que se revisa periódicamente en consulta tras ser diagnosticada desde el nacimiento de 
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coloboma de iris y coriorretiniano en ambos ojos y nistagmo neurosensorial en posición primaria sin antece-
dentes personales de interés.

EXPLORACIÓN FÍSICA

La mejor agudeza visual corregida fue de 0.16 en ojo derecho (OD) y 0.1 en ojo izquierdo (OI). En el examen 
de biomicroscopia de polo anterior presenta coloboma de iris en ambos ojos.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

La presión intraocular era de 20 mmHg en OD y 29 mmHg en OI. Con respecto a la motilidad ocular extrín-
seca presenta nistagmus neurosensorial y tortícolis sobre hombro derecho. El examen de polo posterior pre-
sentaba desprendimiento de retina a nivel del coloboma en OI. En la tomografía de coherencia óptica presenta 
fluido subretiniano asociado. (Imagen 1)

DIAGNÓSTICOS

Desprendimiento de retina asociado a coloboma coriorretiniano en ojo izquierdo

TRATAMIENTO 

Se decidió remitir a la paciente a un centro especializado en cirugía vitreo-retiniana infantil para realizar vi-
trectomía via pars plana 23G con endofotocoagulación e inyección de silicona en OI que se retiró tres meses 
después. En OD se realizó una fotocoagulación láser profiláctica del coloboma.

EVOLUCIÓN

A los tres meses postquirúrgicos se retira el aceite de silicona presentado una agudeza visual en OD de 0.10 y 
en OI de 0.05. Una presión intraocular de 12 mmHg en ambos ojos. En la biomicroscopía de polo anterior en 
OD se observa una subluxación de cristalino que no afecta a eje visual y en OI un leucoma corneal. 
Al año de ser intervenida presenta una agudeza visual en OD de 0.16 y en OI de movimiento de manos. En 
polo posterior presenta en OD una foveosquisis en área macular asociada a coloboma coriorretiniano y en OI 
un desprendimiento de retiniano secundario al coloboma.

DISCUSIÓN 

El coloboma coriorretiniano es una alteración congénita rara del segmento posterior que se produce por un 
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cierre incompleto de la fisura embrionaria durante la sexta y la septima semana del desarrollo fetal. Los co-
lobomas suelen afectar al cuadrante inferior de iris, coroides y retina asociándose a otras alteraciones como 
catarata, microftalmia, anoftalmia y nistagmus y el riesgo de desprendimiento de retina es del 40% cuando 
existe coloboma coroideo (1).
En estos pacientes existe un importante riesgo de desarrollo de desprendimientos de retina debido a roturas 
por fuera del área colobomatosa, en el tejido retiniano alterado o en ambos. Asimismo existe un alto riesgo de 
neovascularización coroidea por roturas en la membrana de Bruch en el borde del coloboma (2).
En los casos de desprendimientos de retina el pronostico es reservado debido a la dificultad que presenta el 
abordaje quirúrgico y se necesitan múltiples intervenciones hasta conseguir reaplicar la retina habiéndose 
descrito hasta 53.8% de redesprendimientos (1). Se ha descrito una tasa de éxito quirúrgico consiguiendo la 
reaplicación retiniana en un 90% tras una única intervención con el uso de aceite silicona. (3) Se han descrito 
una disminución de la prevalencia al 2.9% en casos de fotocoagulacion laser profilactica en el margen del 
coloboma frente al 24,9% que no recibieron tratamiento (1,2).
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IMÁGENES

Imagen 1: A: Retinografía de fondo de ojo derecho con coloboma coriorretiniano B:Tomografía de 
 coherencia óptica del área colobomatosa de la figura A.

Coloboma de iris y coriorretiniano asociado a desprendimiento de retina
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RESUMEN / ABSTRACT

Paciente portador de  prótesis total de cadera que presenta dolor leve en cara anterior de muslo. Tras pruebas 
de imagen es diagnosticado de lesiones líticas pericotilo protésico. Empleando la tecnología de impresión 3D 
se desarrolla un molde de la pelvis del paciente con dichos defectos óseos, preocedimiento determinante para 
la planificación quirúrgica.
Es intervenido realizándole recambio de cotilo, toma de muestras y envío a Microbiología y Anatomía Pa-
tológica, relleno de defecto óseo con aloinjerto de banco e implante de cotilo continnum multi hole de metal 
trabecular. El paciente presenta buena evolución clínica y radiográfica.

ANAMNESIS 

Paciente de 69 años, sin antecedentes de interés, intervenido por coxartrosis izquierda realizándole artroplastia 
total de cadera hace 7 años. Tras la cirugía presentó una buena evolución durante el seguimiento en consulta, 
hasta el último año cuando refirió dolor en cara anterior e muslo.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Deambulación sin ayudas. No dismetría , ni malrotaciones. Buen aspecto de cicatriz quirúrgica. Balance arti-
cular conservado. Dolor leve en cara anterior de muslo no acentuado a la palpación.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Analítica sin leucocitosis ni elevación de PCR o VSG.
Rx pelvis: Defecto óseo de aspecto quístico sobre cotilo.
TAC: Zona lítica que se extiende cranealmente sobre superficie anterior de hueso ilíaco de 4,8 x 2,5x 3 cm. 
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Componenete protésico sin alteraciones. Así como lesión quística en músculo psoas.  
Se habla con Radiología musculoesquelética para realizar punción de dicho absceso en psoas para obtener 
muestra del mismo. El análisis microbiológico es negativo. Anatomía Patológica lo filia como hematoma.
RM no aportó datos adicionales de daño a tejidos blandos.
TAC de control y para elaboración de molde 3D del defecto óseo: se observa otra área lítica adyacente a la ver-
tiente posterior del componente acetabular protésico de 11,5 x 17 x 13 mm. Disminución de absceso en psoas.

DIAGNÓSTICOS

Sospecha inicial: Meralgia parestésica. Tras pruebas de imagen: Infección vs. tumoración.
Intraoperatorio: Tumor de células gigante vs. infección. Tras análisis microbiológico y de anatomía: Lisis 
periacetabular de causa no filiada

TRATAMIENTO 

Se planifica intervención quirúrgica para recambio de cotilo, para ello se diseña un molde en 3D de la pelvis 
del paciente que incluye los defectos óseos a partir de reconstrucciones y procesado de imágenes obstenidas 
en el TAC. Se realiza abordaje sobre cicatriz previa. Se observan lesiones, concordantes al molde en 3D, de 
osteólisis pericotilo en tres cavidades: superior en ilion, inferior en isquion, anterior en pubis. Trasfondo con-
servado. Se aprecia tumoración parda friable con membrana color miel no supurativa, así como hematoma 
oscuro no organizado. Se reseca la tumoración realizando test intraoperatorio para detección de alfa-defensina 
y descartar infección, siendo este negativo. Así mismo se envía urgentemente a Anatomía Patológica una 
muestra intraoperatoria, que fue negativa para tumor de células gigantes. 
Ante la negatividad de los test se rellenan los defectos líticos con aloinjerto óseo esponjoso de banco.
Se recambia el cotilo por uno para defectos óseos con metal trabecular que permita el crecimiento de tejido 
óseo en su interior mejorando el agarre y la integración. Se refuerza la fijación primaria con tres tornillos. Se 
decide conservar el vástago, dado que estaba respetado, estable sin signos de aflojamiento. Se recambia la 
cabeza de la prótesis.

EVOLUCIÓN

Permanece en descarga parcial con bastones ingleses, hasta cumplir el tiempo de integración del injerto, y se 
encuentra asintomático con buena evolución radiológica.

DISCUSIÓN 

El desarrollo de la tecnología de impresión en 3D permite el diagnóstico certero de defectos óseos, como en el 
caso de este paciente que presentaba otro defecto añadido no apreciable en el TAC, lo cual permitió una me-
jor planificación quirúrgica, mayor precisión, disminución del sangrado y tiempo operatorio (1). Así como la 

ALMUDENA LLORENTE PERIS

404



elaboración de componentes protésicos personalizados adaptados a la anatomía de cada paciente (3). Debido 
a las claras ventajas el empleo de esta tecnología se está incrementando en el área de la cirugía Ortopédica, 
siendo el único inconveniente su precio. Pero este disminuirá a medida que se instaure su uso en la práctica 
cotidiana, hecho que ya está comenzando a suceder. 
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IMÁGENES

Imagen 1: Molde de pelvis en 3D elaborada a partir de reconstrucciones de TAC que reporduce los defectos óseos del 
paceinte con adaptación de prueba de cotilo. Visión A anteroposterior y B sagital

Impresión 3D para planificar cirugía de lesiones complejas. El futuro ya está aquí
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Imagen 2: Izquierda corte de TAC en el que se aprecia gran defecto superior sobre cotilo protésico. Derecha control 
postquirúrgico donde se aprecia relleno de dicho defecto con injerto óseo y cotilo de metal trabecular con fijación de 

tres tornillos
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ABSTRACT

La perforación esofágica constituye un gran desafío tanto diagnóstico como terapéutico, debido a que el retra-
so en el reconocimiento de la enfermedad incrementa la morbi-mortalidad. 
Se trata de un paciente de 76 años que acude por dolor abdominal asociado a nauseas y vómitos. Se encuentra 
sudoroso y taquicárdico con defensa abdominal. 
Se realiza TC toracoabdominal urgente, que ofrece el diagnóstico de perforación esofágica con neumomedias-
tino y líquido libre mediastínico. 
Se decide intervención quirúrgica urgente, realizándose sutura primaria de la perforación y plastia con fundus 
gástrico. 
Durante su estancia en Reanimación el paciente desarrolla una mediastinitis y  shock séptico dependiente 
de drogas vasoactivas, entrando en fallo multiorgánico e insuficiencia respiratoria que requiere intubación 
prolongada con destete dificultoso. Finalmente evoluciona favorablemente siendo dado de alta a la planta de 
hospitalización a los 36 días.
Los factores más críticos para determinar el pronóstico son el nivel de invasión mediastínica y el grado de 
daño a la pleura mediastínica. Cuando la pleura mediastínica está dañada, pueden ocurrir síntomas pulmona-
res, como derrame pleural o neumotórax, así como shock o sepsis.
La mayoría de los pacientes muestra hallazgos inespecíficos en la radiografía de tórax. El TC ha ganado im-
portancia, siendo en muchas ocasiones la prueba diagnóstica definitiva.
La elección entre el tratamiento quirúrgico o conservador depende de varios factores como el estado general 
del paciente, el tamaño y la ubicación de la ruptura y el tiempo de evolución. Sin embargo, el tratamiento 
quirúrgico parece ser la opción que plantea los mejores resultados siendo de elección el cierre primario con 
refuerzo.
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ANAMNESIS 

Se trata de un varón de 76 años con antecedentes de HTA, DL, cardiopatía isquémica crónica y trasplante 
renal. 
En tratamiento con doxazosina, estatinas, adiro 100, metoprolol y tacrolimus. Acude a urgencias por un cua-
dro de dolor abdominal agudo de 12 horas de evolución, presentando dolor retroesternal asociado a naúseas y 
vómitos.

EXPLORACIÓN FÍSICA

A su llegada el paciente se encuentra sudoroso, hipotenso y con tendencia a la taquicardia con defensa abdo-
minal a la exploración.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Inicialmente se realiza analítica completa sin alteraciones significativas y debido a la gravedad del cuadro 
clínico se realiza TC toracoabdominal urgente.

DIAGNÓSTICOS

Perforación esofágica espontánea (síndrome de Boerhaave) 

TRATAMIENTO 

Se decide intervención quirúrgica urgente, realizándose sutura de la perforación esofágica y plastia con fundus 
gástrico.

EVOLUCIÓN

Durante su estancia en Reanimación presentó las siguientes complicaciones: 

 • Mediastinitis y shock séptico dependiente de drogas vasoactivas con fallo multiorgánico.
 • Fallo renal agudo en paciente trasplantado con necesidad de HDFVVC.
 • Neumonía asociada a ventilación mecánica. 
 • Insuficiencia respiratoria que requiere intubación prolongada con destete dificultoso.

Finalmente el enfermo evoluciona favorablemente, permitiendo el destete respiratorio y siendo dado de alta a 
la planta de hospitalización a los 36 días. 
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DISCUSIÓN 

El síndrome de Boerhaave se caracteriza por una ruptura transmural secundaria a un aumento brusco de la pre-
sión intraluminal, combinado con una presión intratorácica negativa causada por los vómitos o el esfuerzo(1). 
La ruptura suele producirse a nivel del tercio distal esofágico y se extiende varios centímetros. Esto provo-
ca la contaminación del mediastino con el contenido gástrico, que conduce a mediastinitis con enfisema e 
inflamación local y, posteriormente, infección bacteriana y necrosis mediastínica. La rotura de la pleura por 
inflamación mediastínica o por la perforación inicial contamina la cavidad pleural y produce derrame pleural.   
Los pacientes a menudo presentan dolor torácico retroesternal y aunque los antecedentes de nauseas y vómitos 
que preceden a la aparición del dolor se han asociado clásicamente con el síndorme de Boerhaave,  aproxima-
damente entre el 25-45% no los tienen(1). 
En la exploración física pueden presentar enfisema subcutáneo cervical. 
Respecto a las pruebas de imagen, la radiografía de tórax es poco sensible. La TAC ha ganado importancia, 
siendo en muchas ocasiones la prueba diagnóstica definitiva. 
No existe una actitud terapéutica definida. La elección entre el tratamiento quirúrgico y el conservador depen-
de del estado general del paciente, el tamaño y la ubicación de la ruptura y el tiempo de evolución. La repara-
ción primaria con refuerzo es el tratamiento quirúrgico de elección(2). En casos de contaminaciones extensas, 
necrosis extensa de la pared esofágica  sepsis persistente están indicados procedimientos más agresivos como 
exclusión y resección esofágica(3). 
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Perforación esofágica secundaria a síndrome de Boerhaave
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IMÁGENES

Imagen 1 y 2: TAC toracoabdominal que muestra perforación esofágica con neumomediastino y líquido 
libre mediastínico.
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ABSTRACT

Paciente de 84 años de edad que acude al Servicio de Urgencias por presentar dolor en hemitórax derecho y 
zona lumbar derecha tras caída accidental dos días antes, donde se se realizan radiografías de tórax y columna 
dorsolumbar, diagnosticándose de fractura vertebral lumbar y se pauta tratamiento conservador.
El paciente presenta en la evolución dolor abdominal y en ambas fosas iliacas con irradiación a nivel inguinal 
derecho e incapacidad para la deambulación que no cede con tratamiento analgésico y ortopédico, precisando 
nueva atención en Urgencias en tres ocasiones, con ecografía abdominal sin alteraciones. 
Tras la realización de una tomografía computarizada abdomino-pélvica se diagnostica de una radiculopatía 
dinámica en territorio de la raíz L1 por fractura de L1 con fragmento posterior que impronta en el canal, preci-
sando de nuevo ingreso y tratamiento quirúrgico con reducción y osteosíntesis de la fractura y descompresión 
radicular, desapareciendo el dolor abdominal y la radiculalgia.

ANAMNESIS 

Paciente de 84 años de edad que acude al Servicio de Urgencias por presentar dolor en hemitórax derecho y 
zona lumbar derecha tras caída accidental dos días antes. Entre sus antecedentes presenta hipertensión arterial, 
hiperplasia benigna de próstata, diabetes mellitus, coxartrosis izquierda y una fractura de techo de acetábulo 
derecho y ramas ilio e isquiopubianas derechas tratada de forma conservadora 2 años antes.
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EXPLORACIÓN FÍSICA

Paciente consciente y orientado, escala de Glasgow 15/15, pupilas isocóricas y normorreactivas. Tórax simé-
trico, murmullo vesicular conservado. Abdomen suave, depresible, doloroso a la palpación en puntos uretera-
les medios. Dolor a la palpación en apófisis espinosas y musculatura paravertebral dorsolumbar, movilizando 
las cuatro extremidades sin déficit motor ni sensitivo. Fuerza 5/5 en las cuatro extremidades. 
Resto de la exploración dentro de la normalidad.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Se realizan radiografías AP y lateral (imagen 1) de columna dorsal y lumbar objetivándose un posible acuña-
miento vertebral de y L1 con afectación menor del 50% del cuerpo vertebral.

DIAGNÓSTICOS

Fractura vertebral L1.

TRATAMIENTO 

Se decide tratamiento conservador de ambas fracturas, prescribiendo corsé toracolumbosacro y tratamiento 
analgésico oral y se decide el alta hospitalaria, citando en consultas externas de Traumatología para revisión 
en una semana. 

EVOLUCIÓN

En el seguimiento, el paciente es revisado en la consulta de Traumatología (donde se añade el diagnóstico de 
fractura costal, persistiendo con tratamiento ortopédico) y precisa acudir de nuevo al servicio de Urgencias du-
rante el siguiente mes, por cuadro de dolor en hipogastrio y fosa iliaca derecha que se irradia a región inguinal 
y testicular derecha, que mejora con la deposición. 
Se realiza ecografía abdominal sin hallazgos significativos.
El paciente es diagnosticado de dolor abdominal inespecífico en tres ocasiones y es  derivado a la consulta de 
diagnóstico rápido del Servicio de Medicina Interna y nueva revisión en Traumatología.
En esta revisión, el paciente persiste con dolor en ambas fosas iliacas, de predominio en lado derecho con irra-
diación a zona testicular, EVA 8/10. El dolor mejora con la deposición y el decúbito, empeorando con Valsalva 
y presentan incapacidad para la bipedestación por dolor. Ha perdido 4 kilogramos de peso desde el inicio del 
dolor. No ha presentado cuadro de vómitos, diarrea, fiebre, dolor torácico ni otra sintomatología asociada. 
Se decide solicitar TAC abdomino-pélvico en el que se objetiva una fractura-aplastamiento vertebral L1 con 
fragmento óseo que impronta sobre el canal raquídeo, siendo el resto del estudio dentro de la normalidad.
Ante esta situación, el paciente es diagnosticado de radiculopatía dinámica de L1 secundaria a fractura ver-
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tebral, por lo que se decide ingreso y tratamiento quirúrgico con descompresión de raíz L1 y reducción y 
osteosíntesis vertebral T11-L3 con sistema de barra y tornillos cementados a través de un abordaje posterior.
El paciente presentó buena evolución clínica postoperatoria, desapareciendo el dolor radicular en el segui-
miento posterior en consulta, siendo capaz de caminar una hora diaria en ausencia de dolor.

DISCUSIÓN 

El dolor abdominal supone entre el 5-10% de los pacientes atendidos en los Servicios de Urgencias (3) y puede 
responder a una amplia lista de causas intra- o extraabdominales. El diagnóstico de estos pacientes es difícil 
y debe orientarse en función del órgano afectado por la enfermedad causal, localización del dolor o el riesgo 
vital si lo hubiera. 
En nuestro caso, ante un dolor abdominal con irradiación a región lumbar e  inguinal hemos de descartar la 
presencia de procesos biliopancreáticos, úlcera péptica con signos de  perforación, patología renoureteral o 
vertebral. En caso de irradiación a la ingle deberemos tener en cuenta el cólico nefrítico, además del aneurisma 
disecante de aorta. 
Ante un paciente anciano con antecedente de traumatismo lumbar, con diagnóstico de fractura vertebral y 
dolor lumbar irradiado en región inguinal, a pesar de los antecedentes de fractura de acetábulo y coxartrosis, 
hemos de descartar la presencia de un dolor radicular, en este caso y por la distribución del dolor, de la raíz L1. 
Clínicamente, este tipo de fracturas suelen cursar con dolor dorso-lumbar de  intenso a  moderado, inicialmen-
te incapacitante y de características mecánicas, aumentado con la flexión del tronco y maniobras de Valsalva 
(1). La característica del dolor puede ser de características posturales, como en este caso, si la fractura presenta 
un fragmento posterior que en la bipedestación puede improntar sobre el canal medular o las raíces nerviosas 
a ese nivel, reduciéndose mientras se mantiene el decúbito.
En este caso, el tratamiento ha de ser quirúrgico dada la inestabilidad de la fractura (2), mediante una reduc-
ción y osteosíntesis, además de la liberación radicular.
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IMÁGENES

Imagen 1: TC abdominopelvico 

Imagen 2: Izq: radiografia lumbar en primera visita a Urgencias. Dcha: rx lumbar postoperatoria
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ABSTRACT

Anamnesis: Varón 63 años que acude por cervicalgia y parestesias en EESS de 9 meses de evolución sin 
antecedente traumático. AP: HTA, DL, DM II, Carcinoma Cavum y HBP. Tratado por MAP y Traumatología 
de referencia mediante calor local, fisioterapia y relajantes musculares sin mejoría. Acude a Urgencias por 
empeoramiento de las parestesias y pérdida de fuerza.
Exploración: Paciente consciente y orientado, que acude caminando. 
No apofisalgia cervical, importantes contracturas en ambos trapecios, fuerza 4/5 en EESS, Hipoestesias en 
tercio distal de antebrazos y ambas manos.
Pruebas complementarias: Rx cervical AP y lateral - Fractura de C6 colapsada. Se decide ingreso para am-
pliar estudio. 
Se realiza RM cervical - colapso C6 protruyendo hacia canal medular 7mm.  Analítica sin leucocitosis ni 
desviación izquierda, marcadores tumorales negativos.EMG: afectación proximal crónica C6-C7 bilateral. 
Gammagrafía - Captación unicamente en C6 y C7.
Tratamiento y evolución: Se decide realizar tratamiento quirúrgico mediante corpectomía de C6, con sus-
titución mediante implante intersomático con injerto óseo y artrodesis con placa y tornillos por vía anterior. 
El postoperatorio transcurre sin complicaciones, mejorando la fuerza en EESS y parcialmente la sensibilidad. 
A los tres meses, acude a la 2ª revisión con recuperación casi completa de la sensibilidad, y fuerza 5/5 en todos 
los grupos musculares de EESS.
Discusión: La cervicalgia es un motivo frecuente de consulta en Atencion Primaria, primero se debe interro-
gar y explorar al paciente. 
Posteriormente, comenzaremos por un tratamiento conservador, pero en caso de no mejorar o empeorar, se 
debe considerar ampliar el estudio para un correcto enfoque de la patología, y de no saber cómo manejar co-
rrectamente la patología, es aconsejable derivar a un especialista.
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ANAMNESIS 

Varón de 63 años que acude por persistencia de dolor cervical de 9 meses de evolución asociado a parestesias 
en ambas extremidades superiores. Niega traumatismo previo, ni infecciones recientes.
El paciente ha acudido varias veces por este motivo a su Médico de Atención Primaria quien le derivó al 
Traumatólogo de su área, siendo tratado mediante fisioterapia y analgésicos (Paracetamol, Nolotil) y relajante 
muscular (Diazepam). Ante el empeoramiento de la clínica con una pérdida progresiva de fuerza en extremi-
dades superiores, acude a Urgencias del Hospital Clínico Universiatrio de Valladolid.
Antecedentes Personales: Hipertension Arterial, Diabetes Mellitus II, Dislipemia, Carcinoma de cavum en 
2008 tratado mediante cirugía y radioterapia, Hiperplasia benigna de próstata. NO alergias medicamentosas.
Intervenciones quirúrgicas: Cavum, apendicectomía.
Tratamiento habitual: atorvastatina, enalapril, metformina y tamsulosina.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Paciente consciente, orientado y colaborador. Normohidratado, normoperfundido y eupneico (13 rpm). No 
apofisalgia cervical, contracturas en ambos trapecios dolorosas a la palpación. No dolor a la lateralización del 
cuello. Signo de L’Hermitte negativo.
Exploración neurológica: PICNR,Pares craneales sin alteraciones, Romberg negativo. Fuerza 4/5 en todos 
los grupos musculares de extremidades superiores. Hipoestesias en zona distal de antebrazos y ambas manos. 
ROT simétricos y presentes. No alteración de Fuerza ni sensibilidad en extremidades inferiores.
Exploración cabeza y cuello: carótidas isopulsátiles, no ingurgitación yugular, no se palpan masas a nivel del 
cuello ni ángulo submandibular. Piel indurada y de color parduzco en región anterior del cuello secundaria a 
radioterapia.
Auscultación cardiaca: rítmica, sin soplos añadidos.
Auscultación pulmonar: murmullo vesicular conservado, sin ruidos patológicos.
Abdomen: Blando,depresible e indoloro a la palpación. Ruidos hidroaereos conservados. Blumberg y Murphy 
negativos.
Afebril (36,5º) No pérdida de peso ni síndrome constitucional en los últimos meses.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

En la sala de Urgencias se realiza una RX cervical AP y lateral, donde se observa un colapso del cuerpo verte-
bral C6, impactado sobre el platillo superior de C7.
Ante esta lesión se decide ingreso del paciente para ampliar el estudio de la lesión, solicitando Resonancia 
magnética Urgente.(1)
Se inmoviliza al paciente con collarín Philadelphia y se indica reposo en cama.
Para clarificar el diagnóstico se solicitan varias pruebas complementarias:
Se saca analítica completa con marcadores tumorales (2)  (AFP, Ca-125,Ca-15.3, Ca-
19.9,CEA,HCG,PSA,SCCTPA;TPS), sin hallazgos significativos, dentro de los rangos normales. Marcadores 
infecciosos negativos: Leucocitos 6,5x103/ml Neutrófilos 73,2% PCR 1,2 VSG 11.
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RM cervical: Observándose una destrucción del cuerpo vertebral C6 y afectación del platillo superior de C7, 
con impronta del muro posterior sobre el canal medular reduciendo su calibre en 7mm. Signos de mielopatía 
a nivel de C6-C7.
Electromiografía: Afectación proximal crónica de C6-C7 bilateral. Los datos electroneurográficos (ENG) no 
muestran alteraciones significativas, así como el estudio PESS de miembros superiores e inferiores.
Gammagrafía ósea (99mTc-HMDP): Se observan depósitos de trazador intensos en cuerpo vertebral C6, C7 
e interapofisarias de C6-C7, más acusado en el lado izquierdo. No se observan captaciones en otras zonas del 
esqueleto.

DIAGNÓSTICOS

Dado los antecedentes de neoplasia de cavum del paciente habiendo recibido tratamiento mediante radiotera-
pia, se barajan tres diagnósticos diferenciales:
-Osteomielitis cervical (3): de probable origen hematógeno, aunque no refiere cuadro infeccioso alguno en el 
último año.
-Fractura metastásica, como posible recidiva de la neoplasia de cavum
-Fractura por radioterapia, dado que la radioterapia disminuye la calidad ósea aumentando la fragilidad del 
tejido radiado.

TRATAMIENTO 

Se planteó un tratamiento quirúrgico de la fractura, realizándose una corpectomía de C6 por vía anterior (4) y 
sustitución del cuerpo vertebral mediante un implante intersomático e injerto óseo de banco, y una posterior 
artrodesis C5-C7 mediante placa y tornillos roscados a la misma. Se manda el material óseo a analizar por 
Anatomía Patológica (AP).
AP: Material óseo compatible con Fractura, SIN signos de malignidad.

EVOLUCIÓN

El postoperatorio se desarrolló favorablemente, sin ninguna complicación siendo dado de alta a los dos días de 
la cirugía. Mejorando la fuerza muscular pero aún persistían las parestesiasen EESS, aunque en menor medida.
Al mes postoperatorio, el paciente ha mejorado hasta fuerza 5/5 en todos los grupos musculares y casi han 
desaparecido las parestesias. La cicatriz presenta muy buen estado, completamente cerrada.
A los 3 meses, el paciente ya no presenta parestesias en las EESS. Hace vida normal.

DISCUSIÓN 

La cervicalgia es un motivo de consulta muy habitual en la Atención Primaria, siendo las primeras medidas a 
tomar en su tratamiento la corrección postural, relajantes musculares, calor local y fisioterapia dirigida. En los 
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casos en los cuales a pesar de este tratamiento la clínica no mejora, o incluso empeora, está indicada la reali-
zación de una Radiografía. La primera valoración la realiza el Médico de Atención Primaria, y en caso de que 
este lo considere oportuno, lo debe derivar al Médico Especialista para que éste valore si requiere de alguna 
prueba más, o si se debería plantear un tratamiento quirúrgico.
No debemos olvidarnos que cuando un paciente comienza a empeorar clínicamente y el tratamiento que hemos 
planteado no funciona correctamente, y se debe de ampliar el estudio para tener un diagnóstico más concreto, 
ofreciendo así una mejor atención al paciente.
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IMÁGENES

   
Imagen 1.  Rx lateral en Urgencias—RM T2 en corte sagital
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Imagen 2.  Rx Ap y lateral Postoperatorias

No todo son contracturas musculares: a propósito de un caso
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ABSTRACT

Las heridas por mordedura de perro ocurren frecuentemente en niños, las cuales a su vez suceden en su ma-
yoría en el territorio facial. 
Sin embargo, las fracturas como consecuencia de los ataques caninos a niños son infrecuentes (1-5% de las 
mordeduras). 
Presentamos un caso en el que el ataque por un perro provocó, además de numerosas heridas, fracturas con-
minutas de los huesos maxilares y cigomático. 
Exponemos el manejo urgente, las opciones terapéuticas así como una búsqueda de estudios comparativos que 
analizan las diferentes razas implicadas en los ataques a la población pediátrica. 
Estas agresiones representan un problema sanitario debido a su alta prevalencia; la correcta vacunación y edu-
cación del perro es fundamental en la prevención de estos ataques. 

ANAMNESIS 

Paciente de 3 años de edad, que acude a Urgencias de nuestro hospital, derivada de otro centro, tras sufrir una 
agresión por un perro de raza Pit bull. 
El perro, según refieren, era de la familia. 
La paciente se encontraba con vacunación al día, así como el perro. 
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EXPLORACIÓN FÍSICA

Presentaba a su llegada gran inflamación y hematoma hemifacial izquierdo, que imposibilitan la exploración 
de la motilidad ocular y diplopia. Así mismo, múltiples heridas incisocontusas izquierdas en región palpebral, 
infraorbitaria, submandibular y pequeñas heridas en región de mejilla y pómulo, sin afectación aparente del 
nervio facial. A la exploración intraoral presentaba una herida en región vestibular izquierda inferior, con ex-
posición de una fractura mandibular, con gran movilidad de la misma. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Se realiza un TAC facial de urgencia para valorar las fracturas faciales y planificación quirúrgica. En el mis-
mo se observa una fractura conminuta de la pared inferior y lateral de la órbita izquierda, con una línea de 
fractura en la región orbitaria del malar. Se aprecia una fractura conminuta del seno maxilar izquierdo y de la 
mandíbula abarcando desde el ángulo mandibular hasta la apófisis coronoides y el cuerpo mandibular izquier-
do. También se pueden apreciar cambios inflamatorios de partes blandas de la región temporal, periorbitaria, 
submandibular y musculatura masticatoria, con enfisema subcutáneo asociado. 

DIAGNÓSTICOS

El diagnóstico es de múltiples heridas y fracturas faciales secundarias a mordedura de perro: fractura orbito-
malar izquierda, fractura mandibular y maxilar izquierdas.

TRATAMIENTO 

La paciente es intervenida de urgencia, realizándose en un primer momento, estabilización de las fracturas 
abiertas, cura  de las heridas y sutura de las mismas. En un segundo tiempo, la paciente es intervenida para 
realizar una correcta reducción y osteosíntesis de las múltiples fracturas. Se procede, mediante el abordaje a 
través de las heridas previas, a la reducción y osteosíntesis mediante miniplacas de titanio en la zona fronto-
malar, reborde infraorbitario y en mandíbula, en la cual se colocan dos miniplacas. 
Se lleva a cabo tratamiento antibiótico con amoxicilina-clavulánico y antiinflamatorio corticoideo y con AINE.

EVOLUCIÓN

Presentó una evolución favorable en la que no se apreció sobreinfección de las heridas que requirieran otra 
intervención. En su evolución en la planta, la paciente superó el shock post-traumático en pocos días. La 
inflamación y el hematoma remitieron. La paciente toleró bien la dieta y fue dada de alta tras 14 días de anti-
bioterapia intravenosa. 
En las sucesivas revisiones en la consulta, presenta buena proyección malar, funcionalidad conservada y con 
oclusión maxilomandibular estable, presentando escasas secuelas en tejido blando. 
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DISCUSIÓN 

Los ataques de perros a niños son una urgencia habitual en nuestro medio. La gravedad de las mordeduras 
depende del tamaño y la potencia que pueda desarrollar la musculatura del canino; en los ataques por razas 
tipo pitbull, la fuerza desarrollada es equivalente a 50-100 kg/cm2 (1). Por desgracia, las revisiones ponen de 
manifiesto un elevado porcentaje de esta raza, así como el pastor alemán y los cruces de estos perros, como 
causantes de los ataques. 
Múltiples estudios analizan tanto las edades y localizaciones de las heridas como las razas causantes. En el 
artículo de Chen et al.(2) describen la relación de edades resultando la mayoría de los ataques en niños varones 
de entre 0-5 años de edad, y afectando a la región cráneo-facial. La mayor parte de las veces se trata de un 
perro conocido por el niño (de la familia) y provocado por el juego. 
La estructura del esqueleto facial pediátrico permite absorber una mayor cantidad de energía durante el impac-
to, con lo que las fracturas son raras pero cuando ocurren suelen ser conminutas (3), y se localizan mayoritaria-
mente en los huesos nasales y orbitarios (4). El manejo urgente es vital en el tratamiento de las partes blandas 
así como en fracturas abiertas, llevándose a cabo una estabilización y un cierre primario lo antes posible y se 
realizará la reducción y osteosíntesis de las mismas; existe la posibilidad de usar miniplacas de titanio o reab-
sorbibles, en nuestro caso se eligieron de titanio por el tipo de fractura, ya que aportan una mayor estabilidad 
biomecánica, sin embargo si se disponen en puntos de osificación, precisan de su retirada (5).  
Debido a que estas heridas tienden a presentar contaminación polimicrobiana (siendo la Pasteurella canis la 
más frecuente) (1) se recomienda tratamiento antiobiótico con Amoxicilima-Clavulánico durante 10-14 días, 
y como alternativa Clindamicina y Trimetoprim- sulfametoxazol. Deberá tenerse en cuenta realizar profilaxis 
antitetánica si el paciente no está vacunado, y profilaxis antirrábica si no lo estuviese el perro (1).
La recuperación posterior de la heridas y fracturas dependerá del grado de afectación, sin embargo las secuelas 
psicológicas son frecuentes en la mayoría de pacientes que han sufrido ataques en edad infantil. 
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IMÁGENES

Imagen 1: Imagen del TAC diagnóstico e imagen de la fractura mandibular durante la intervención quirurgica.

Imagen 2: Imagen del TAC en la revisión posterior a su tratamiento.
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RESUMEN / ABSTRACT

Las lesiones de células gigantes conforman un complejo grupo de entidades con características clínicas e his-
tológicas semejantes entre sí, lo que supone un reto tanto diagnóstico como terapéutico. Dentro de este grupo 
se pueden encontrar: el tumor de células gigantes, el granuloma central de células gigantes, el granuloma peri-
férico de células gigantes, el tumor pardo del hiperparatiroidismo, el querubismo y el quiste óseo aneurismáti-
co. Abordamos un caso de granuloma central de células gigantes en hueso mandibular en un paciente varón de 
38 años y raza blanca. Una vez confirmado el diagnóstico se optó por un tratamiento quirúrgico conservador 
rechazando tratamientos más agresivos como la reconstrucción mediante placas o con colgajo de peroné. Al 
cabo de 5 años de seguimiento se comprueba la excepcional regeneración ósea que ha tenido lugar, sugiriendo 
que dicha opción terapéutica deba ser contemplada por su excelente resultados y la ventaja añadida a nivel 
estético, funcional y de calidad de vida que supone para el paciente.

ANAMNESIS 

Paciente de 38 años de raza blanca que en el año 2014 acude a consultas de Cirugía Oral y Maxilofacial deri-
vado de otro hospital de la Comunidad, por presentar tumoración mandibular que corresponde con un quiste 
gigante. No tiene antecedentes de interés ni alergias medicamentosas.
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EXPLORACIÓN FÍSICA

A la exploración se objetiva una tumoración palpable a nivel mandibular central, expansiva, no ulcerada, de 
7x4 cm aproximadamente, junto con un estado deteriorado de salud bucodental. En el resto de la exploración 
no se encuentran hallazgos significativos.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Se solicita una ortopantomografía (Figura 1) donde se objetiva lesión osteolítica radiolúcida sugerente de 
quiste mandibular gigante que comprende la región desde la pieza 35 hasta la 46. 
En la tomografía computarizada se observa la imagen ya descrita sugiriendo un posible ameloblastoma o 
mixoma.
Se realiza biopsia incisional de la lesión con hallazgos compatibles con granuloma central o reparativo de cé-
lulas gigantes. Por la semejanza de las distintas entidades que comprenden el mismo grupo, se hace necesario 
descartar clínica y/o analíticamente la posibilidad de un tumor pardo por hiperparatiroidismo, por lo que se 
solicita analítica de PTH, Ca y P.
Ante la normalidad de los resultados de la analítica se descarta dicho diagnóstico.

DIAGNÓSTICOS

Se valoró la posibilidad de los siguientes diagnósticos:
 - En las imágenes de TC: ameloblastoma. Mixoma.
 - En la biopsia incisional: granuloma central de células gigantes. Tumor pardo de hiperparatiroidismo.
 - En la anatomía patológica de la pieza intervenida quirúrgicamente se llegó al diagnóstico definitivo  
   resultando ser finalmente un granuloma central o reparativo de células gigantes.

TRATAMIENTO 

El paciente fue intervenido quirúrgicamente bajo anestesia general, realizándose abordaje en fondo de vestí-
bulo mandibular, exéresis y legrado de la tumoración mandibular. Hemostasia, relleno con hemostático absor-
bible y sutura reabsorbible. 
Nueve meses más tarde se llevan a cabo la exodoncia de todas las piezas dentarias excepto la 16, junto con 
tratamiento antibiótico domiciliario. El motivo por el que no se extrajeron en el mismo acto quirúrgico fue 
para garantizar la estabilidad en el proceso de regeneración ósea, y la decisión de extraerlas posteriormente fue 
por el posible riesgo de recidiva que pudieran ocasionar. 

EVOLUCIÓN

Evolución favorable con clara regeneración del tejido óseo mandibular. El paciente rechazó tratamiento reha-
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bilitador implantológico, prefiriendo el uso de prótesis removible. Actualmente se encuentra libre de lesión y 
en perfecto estado general.

DISCUSIÓN 

Ha de subrayarse la dificultad a la hora de decidir cómo abordar estas lesiones. Se trata de entidades complejas 
cuya localización más frecuente es en los huesos largos, pero que también se dan en el territorio maxilofacial, 
siendo extremadamente difíciles de diferenciar y en las que no hay un consenso a la hora de establecer un 
tratamiento óptimo.
Con la exposición de este caso se pretende dar a conocer las ventajas de la terapéutica quirúrgica conservadora 
en contraste con las técnicas más agresivas o radicales.
Tal y como Bataineh et al, en Slem et al. (1)19 describen, la técnica de curetaje de la lesión de manera conser-
vadora resultó en un bajo índice de recidiva y así pues, debe ser tomado en consideración para evitar posibles 
deformaciones faciales. 
En cambio la resección radical puede considerarse como opción frente a lesiones  más agresivas y recidivantes 
(2), pero siempre siendo necesario valorar intensamente sus beneficios, ya que conlleva la pérdida de piezas 
dentarias, estructuras adyacentes, asimetrías faciales o incluso disfunciones que limitarán la vida del paciente.
Por último, existen también terapias alternativas tales como la inyección de corticosteroides en la lesión (3) o 
la administración subcutánea de calcitonina o interferón alfa y la crioterapia con resultados variables. Para un 
futuro se están llevando a cabo investigaciones de nuevas y prometedoras opciones como el uso de imatinib(4) 
y OPG/AMG 162 (5).
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IMÁGENES

Imagen 1: Previo a cirugía.

Imagen 2: Resultado tras 5 años post cirugía.
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ABSTRACT

Anamnesis: Mujer de 51 años, fumadora de 20 paquetes/año, que consulta por un cuadro de tos no productiva, 
síndrome general e hipoglucemias sintomáticas de cuatro meses de evolución. 
Exploración Física: Paciente consciente, orientada, colaboradora, afebril. Hipoglucemia de 60 mg/dl en con-
sulta. A la auscultación pulmonar, llama la atención una importante hipoventilación en campos medios e in-
feriores del hemitórax derecho. 
Pruebas Complementarias: Se realiza una RX tórax PA y lateral y un TC de tórax con contraste, donde se 
evidencia la existencia de una gran tumoración en hemitórax derecho que desplazaba las estructuras medias-
tínicas hacia el lado contralateral y sugería un origen extrapulmonar. 
Se procedió a realizar biopsia quirúrgica de la tumoración, siendo el resultado anatomopatológico compatible 
con tumor fibroso pleural solitario. 
Diagnóstico: Tumor fibroso pleural solitario derecho con Síndrome de Doege-Potter asociado.
Tratamiento: Resección quirúrgica completa del tumoración y de una pequeña cuña de lóbulo inferior dere-
cho.
Evolución: Cuadro de hipoglucemia franca durante la cirugía por apertura accidental de la cápsula de la tumo-
ración. Postoperatorio sin incidencias. Mejoría clínica y desaparición de las hipoglucemias. 
Discusión Breve: El tumor fibroso pleural es una neoplasia mesenquimal poco frecuente, que deriva del re-
vestimiento celular de la pleura o del tejido conectivo subyacente. Son, generalmente, tumoraciones benginas 
de lento crecimiento. 
Los síndromes paraneoplásicos son muy poco frecuentes, y consisten en hipogluemicas sintomáticas (Síndro-
me de Doege-Potter), e hipocratismo digital. 
El tratamiento es la resección quirúrgica completa con un pronóstico favorable en la mayoría de casos.
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ANAMNESIS 

Presentamos el caso clínico de una paciente mujer de 51 años, fumadora de 20 paquetes/años con antecedentes 
de fiebre reumática por infección estreptocócica e intervenida quirúrgicamente de una apendicitis complicada 
con peritonitis hace años. 
Consulta por un cuadro de tos no productiva, malestar general, pérdida de 5 kg de peso e hipoglucemias sin-
tomáticas de cuatro meses de evolución sin antecedentes de diabetes conocidos.       

EXPLORACIÓN FÍSICA

Paciente consciente, orientada, colaboradora, eupneica en reposo y afebril. Cifras normales de TA y FC. Hipo-
glucemia de 60 mg/dl en consulta. 
A la auscultación pulmonar llama la atención una importante hipoventilación de campos medios e inferiores 
del hemitórax derecho. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Se realiza a la paciente como primera prueba radiológica una RX de tórax PA y lateral (Imagen 1a) donde se 
aprecia una gran tumoración de densidad homogénea y bordes bien definidos, que ocupa la práctica totalidad 
del hemitórax derecho. 
Se continúa el estudio mediante un TC de tórax con contraste intravenoso (Imagen 1b), donde se confirma la 
existencia de una gran tumoración, de aproximadamente 20 x 18 x 17 cm, con densidad heterogénea debido a 
la presencia de áreas sólidas y quísticas, que ocupaba la práctica totalidad del lóbulo inferior y lóbulo medio 
derechos. 
Presentaba amplia superficie de contacto con la pared torácica y las estructuras mediastínicas, desplazándolas 
hacia el lado contralateral. 
Con el objetivo de intentar determinar el origen intra o extrapulmonar de dicha neoplasia y descartar invasión 
de las estructuras mediastínicas anteriormente descritas, se realizó una RM de tórax, donde se comprobó que 
existía plano graso de separación entre los grandes vasos mediastínicos, el pericardio y dicha masa y, que apa-
rentemente, sugería un origen extrapulmonar. 
Se procedió entonces a realizar una biopsia quirúrgica de la tumoración, en la que no se identificó histológica-
mente parénquima pulmonar, correspondiendo toda ella a una neoformación encapsulada de origen mesenqui-
mal, fusocelular y rabdoide, hallazgos compatibles con tumor fibroso pleural. 
Durante el ingreso hospitalario de la paciente, presentó en varias ocasiones hipoglucemias francas de hasta 55 
mg/dl.

DIAGNÓSTICOS

Tumor fibroso pleural solitario en hemitórax derecho. Síndrome de Doege-Potter como manifestación para-
neoplásica. 

SONIA OSORIO AIRA
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TRATAMIENTO

Una vez conocido el diagnóstico anatomopatológico se decidió llevar a cabo el tratamiento quirúrgico, que 
consistió, en una resección completa de la tumoración mediante una toracotomía posterolateral ampliada 
(Imagen 2) junto con una cuña de lóbulo inferior derecho que se encontraba fuertemente adherida al tumor. 
Durante la intervención la paciente presentó una hipoglucemia franca, secundaria a la apertura incidental de 
la cápsula de la tumoración. 

EVOLUCIÓN

El postoperatorio transcurre sin incidencias y se realiza un control mediante Rx tórax PA (Imagen 2b) donde 
se comprueba el éxito de la resección tumoral y la correcta evolución. La paciente mejora tanto clínica como 
analíticamente, desapareciendo las hipoglucemias. 

DISCUSIÓN

El tumor fibroso pleural solitario es una neoplasia mesenquimal poco frecuente que deriva del revestimiento 
celular superficial de la pleura (casi siempre visceral) o del tejido conectivo subyacente (1). 
La edad de presentación es entre la 6ª-7ª década de la vida, sin predilección por sexo. S
uelen ser tumoraciones de crecimiento lento e indoloro y de bordes bien definidos. 
Las formas localizadas, que son la mayor parte de los tumores fibrosos pleurales, suelen ser de comporta-
miento benigno, diagnosticándose frecuentemente de forma incidental al realizar la prueba de imagen por otro 
motivo. 
No obstante, en función del tamaño de la tumoración, se puede producir sintomatología clínica por compre-
sión de estructuras adyacentes (2). Dicha sintomatología casi siempre consiste en dolor torácico, tos, disnea 
o hemoptisis. 
Los síndromes paraneoplásicos asociados a este tumor son muy raros, y pueden ayudarnos a reforzar su sos-
pecha. Entre ellos, podemos encontrarnos con hipoglucemias sintomáticas (Síndrome de Doege-Potter) como 
ocurre en nuestro caso, hipocratismo digital o, incluso, casos de osteoartropatía hipertrófica. 
Como responsable de la hipoglucemia en el Síndrome de Doege-Potter se han propuesto varias teorías, que 
consisten por una parte en la secreción excesiva por parte del tumor del factor IGF-II (factor de crecimiento 
semejante bioquímicamente a la insulina) y también el excesivo consumo de glucosa por parte de estos tumo-
res de gran tamaño (3).
El tratamiento de elección es la resección quirúrgica y, aunque frecuentemente la evolución es satisfactoria, el 
seguimiento del paciente debe ir enfocado a descartar una recidiva local o a distancia de la enfermedad. 
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IMÁGENES

Imagen1:1a. Rx simple de tórax PA. Tumoración homogénea de bordes bien definidos que ocupa la práctica totalidad 
del hemitórax derecho produciendo desplazamiento mediastínico contralateral. 1b. Corte axial de Tc de tórax con con-
traste. Masa tumoral de densidad heterogénea, con áreas sólido-quísticas, en contacto con la pared torácica y estructu-

ras mediastínicas vasculares. 
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ABSTRACT

Anamnesis: Paciente con antecedentes de hipertensión arterial y fibrilación auricular, que acude a consultas 
de cardiología por clínica de disnea de esfuerzos ligeros-moderados de reciente aparición.
Exploración física: Soplo pansistólico en borde esternal, con signo de Rivero-Carvallo. 
Exploración complementaria: Se realizó
- Electrocardiograma: Bradicardia sinusal, con bloqueo incompleto de rama derecha
- Ecocardiograma: Dilatación de cavidades derechas con insuficiencia tricúspide masiva. Signos indirectos de 
hipertensión pulmonar.
- Resonancia Cardiaca: Movimiento del septo interventricular por sobrecarga de volumen de cavidades dere-
chas. Ventrículo derecho moderadamente dilatado. Válvula tricúspide con restricción en el movimiento de los 
velos e insuficiencia tricuspídea masiva.
Diagnóstico prequirúrgico: Insuficiencia tricuspídea severa aislada.
Intervención: Ampliación del velo anterior tricúspide con parche de pericardio autólogo. Implante de neocuer-
da en el velo anterior, y anuloplastia con anillo rígido. 
Su evolución no presentó problemas.
Discusión: La patología aislada de la válvula tricúspide es una entidad rara y la indicación quirúrgica es mo-
tivo de controversia. 
Su evolución es lenta, ya que el ventrículo derecho tiene una gran capacidad de adaptación a la sobrecarga de 
volumen, pero su progresiva dilatación termina condicionando una disfunción sistólica. 
El tratamiento quirúrgico de elección es la reparación valvular. 
Las técnicas son múltiples y deben ser individualizadas según las características de la válvula insuficiente. Sin 
embargo, la sustitución valvular es a menudo necesaria cuando existe afectación orgánica de las valvas. 
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ANAMNESIS 

Paciente con antecedentes de hipertensión arterial y fibrilación auricular paroxística, Refiere disnea de esfuer-
zos ligeros-moderados (NYHA III). En el ecocardiograma se identifica insuficiencia tricúspide (IT) masiva y 
signos indirectos de hipertensión pulmonar por lo que se deriva para concretar diagnóstico.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Sin hallazgos de interés salvo en la auscultación cardiaca: Rítmica con soplo pansistólico en borde esternal 
con signo de Rivero-Carvallo. Abdomen: Blando, depresible, no doloroso, sin masas ni megalias. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Electrocardiograma: Bradicardia sinusal, bloqueo incompleto de rama derecha.
Ecocardiograma: Dilatación de cavidades derechas. IT masiva. Signos indirectos de hipertensión pulmonar 
(movimiento anómalo septal de sobrecarga, tiempo de aceleración pulmonar de 177 mseg). 
AngioTAC de AP y gammagrafía pulmonar de ventilación/perfusión: Descartan TEP. 
Pruebas funcionales respiratorias normales.
Resonancia Cardiaca: Normofunción y volumen de cavidades izquierdas. Movimiento del septo interventricu-
lar de sobrecarga de volumen de cavidades derechas. Ventrículo derecho moderadamente dilatado con función 
conservada. Velo septal tricúspide normoimplantado. La válvula tricúspide con restricción en el movimiento 
de los velos e IT muy severa (fracción regurgitante: 47-50%, Volumen regurgitante: 67-72 ml). Septo interau-
ricular íntegro / Octreoscan y SPET-TC abdominal: Negativos 
Cateterismo cardíaco Derecho: AD: 8 mmHg, VD: 30/5 (9) mmHg, AP: 28/14/20 mmHg, PCP: 13 mmHg, 
GTP: 7 mmHg, GC: 6.3 l/min, IC: 3.7 l/min/m2, RVP total: 3.2 UW, RVP precapilar: 1.1 UW, RVP postcapi-
lar: 2.1 UW. GC Fick 5.5.8. Sin salto oximétrico. Coronariografia: Sin lesiones. (Figura 1)

DIAGNÓSTICO

Insuficiencia tricuspídea severa aislada sintomática por disnea.

TRATAMIENTO 

En la intervención quirúrgica se aprecia dilatación de cavidades derechas, dilatación severa del anillo tri-
cúspide, degeneración fibrosa del velo anterior (con engrosamiento del borde libre y retracción del mismo, 
además de acortamiento de sus cuerdas tendinosas) y retracción muy severa del velo posterior.  Se amplía el 
velo anterior con un parche de pericardio autólogo y se implanta una neocuerda para evitar su eversión y se 
asocia a anuloplastia con anillo Physio Tricuspid nº 30. En el ecocardiograma transesofágico intraoperatorio 
de control, se observa una IT ligera, sin estenosis (Figura 2).

LUCÍA PAÑEDA DELGADO
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EVOLUCIÓN

Sin incidencias relevantes hasta el momento del alta hospitalaria.

DISCUSIÓN 

La IT aislada es una enfermedad infrecuente. La indicación quirúrgica es excepcional. La disfunción de la 
válvula tricúspide se puede deber a causas congénitas, funcionales o estructurales. Entre las primeras se en-
cuentran la malformación de Ebstein, defecto atrio ventricular septal y la atresia pulmonar con septo interven-
tricular íntegro. Dentro de las funcionales la más frecuente es la valvulopatía mitral con hipertensión pulmonar 
y dilatación secundaria del anillo tricuspídeo. Menos frecuentes son el mixoma de aurícula derecha, el cor 
pulmonale crónico, esclerodermia, lupus eritematoso y los síndromes antifosfolípido e hipereosinofílico. En-
tre las causas estructurales, la más frecuente es la reumática, seguida por la endocarditis infecciosa, la rotura 
traumática, el carcinoide tricúspide y la iatrogenia.
La evolución de la IT es lenta y progresiva.  La sobrecarga de volumen en el ventrículo derecho es inicial-
mente bien tolerada, desarrollándose una dilatación a lo largo del tiempo, que finaliza con una disfunción 
sistólica. El momento de la intervención quirúrgica está definido por el deterioro de la capacidad funcional y 
compromiso del ventrículo derecho.
Respecto a la elección de la técnica quirúrgica, es preferible realizar una reparación valvular, siempre que la 
anatomía esté suficientemente preservada, permitiendo un resultado funcional óptimo. Las técnicas de repa-
ración dependen de las anomalías morfológicas de la válvula, siendo la más frecuente la anuloplastia aplicada 
a la insuficiencia tricúspide funcional y suelen ser combinadas (como la descrita) en el resto de las etiologías.
El diferente sustrato clínico y anatómico, y la progresión de la enfermedad causal hacen que los resultados de 
la reparación sean peores en la IT orgánica, que en la IT funcional. 
El recambio valvular se asocia a menor supervivencia y mayor tasa de complicaciones por lo que sólo se re-
currirá a él en caso de no ser posible una reparación satisfactoria.
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IMÁGENES

 

Figura 1. Ecodoppler cardíaco que muestra insuficiencia tricúspide masiva preoperatoria.

Figura 2. Ecodoppler cardíaco que muestra insuficiencia tricúspide ligera postoperatoria tras reparación.
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ABSTRACT

Las fracturas panfaciales se definen como aquellas que afectan al menos a 2 de los 3 tercios en los que se 
encuentra conceptualmente dividido el esqueleto facial (superior, medio e inferior) y su correcto abordaje y 
tratamiento suponen en ocasiones un auténtico reto a la hora de conseguir no sólo una buena funcionalidad, 
sino también un aceptable resultado estético.
En este caso clínico se pretende ilustrar los puntos clave en el abordaje y tratamiento de este tipo de fracturas, 
así como consideraciones importantes que se deben tener en cuenta para evitar complicaciones y secuelas con 
gran trascendencia clínica.
Se presenta el caso de una paciente mujer de 21 años que tras sufrir una precipitación desde el Acueducto 
de Segovia, presenta múltiples fracturas a nivel facial con importante desplazamiento y conminución, espe-
cialmente a nivel mandibular, siendo imperativo una valoración y planificación quirúrgica precisas de cara a 
obtener los mejores resultados posibles.

ANAMNESIS 

Paciente mujer de 21 años sin antecedentes de interés ni tratamientos habituales que en circustancias desco-
nocidas se precipita de madrugada desde una altura de unos 15 metros al suelo. 
La paciente queda incosciente en el sitio varias horas hasta que es encontrada a la mañana siguiente y trasla-
dada a la Unidad de Cuidados Intensivos de nuestro hospital donde permanece sedada e intubada por lo que 
no es posible completar la anamnesis.
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EXPLORACIÓN FÍSICA

A la exploración destaca un importante hematoma y edema panfaciales especialmente a nivel de marco man-
dibular y suelo de boca, importante movilidad multifocal mandibular que se acompaña de pérdida de varias 
piezas dentales y escalón-hundimiento óseo evidente a nivel de reborde infraorbitario izquierdo. Presencia 
de herida anfractuosa a nivel mentoniano que expone periostio mandibular y otra de menor entidad a nivel 
infrapalpebral izquierdo. La diplopía y movimientos oculares no son valorables debido al estado de sedación.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

TC facial con reconstrucción 3D (Imagen 1):

- Fractura de ambos huesos y arcos cigomáticos.
- Fractura del suelo de la órbita derecha e izquierda, con afectación del orificio infraorbitario en ambas líneas 
de fractura.
- Fractura con desplazamiento de fragmentos de las paredes lateral medial y lateral de ambos senos maxila-
res.
- Fractura extensa y conminuta de cuerpo, ambas ramas y cóndilos mandibulares con luxación de los mis-
mos. 

DIAGNÓSTICOS

Fractura Panfacial Tipo Lefort I y Fractura Conminuta Mandibular

TRATAMIENTO 

Se intervino a la paciente bajo anestesia general e intubación nasotraqueal realizándose:

-Abordaje de la fractura conminuta sinfisaria mandibular y de cuerpo derecho a través de la herida mentonia-
na y fijación mediante osteosíntesis con placa de reconstrucción de bajo perfil en basilar y otra miniplaca en 
región subapical para fijación de fragmentos intermedios. Se fija otro fragmento óseo, en región vestibular de 
pieza 41 avulsionado, con microtornillo. 
-Abordaje intraoral vestibular superior objetivándose fractura tipo Le Fort I con conminución de sector ante-
rior del maxilar, retirándose múltiples fragmentos inviables.
-Reducción y osteosíntesis de Le Fort tipo I con 1 miniplaca en cada arbotante maxilomalar, reducción de 
fragmento óseo por vestibular de pieza 23 y osteosíntesis con microplaca.
-Se colocan férulas de Erich en ambas arcadas y se lleva a oclusión con bloqueo elástico con gomas para re-
ducción de fracturas de ambos cóndilos.
-Abordaje mediopalpebral inferior izquierdo y en cola de ceja izquierda para reducción de fractura malar iz-
quierda y osteosíntesis con miniplacas en cola de ceja y reborde infraorbitario izquierdos.
-Test de ducción correcto en ambos ojos.
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Trauma facial: la cara oculta del acueducto de Segovia

EVOLUCIÓN

 La evolución fue muy favorable sin presencia de complicaciones y con unos resultados funcionales y estéticos 
excelentes a pesar de la gravedad y complejidad de las lesiones (Imagen 2)

DISCUSIÓN 

El abordaje de las fracturas panfaciales requiere de una adecuada elección del ``timing´´de la cirugía para 
evitar dificultades añadidas, del abordaje correcto aprovechando siempre que sea posible heridas preexistentes 
y una minuciosa valoración de las lesiones para poder decidir por dónde comenzar el proceso de reducción y 
fijación de las fracturas que determinarán la estabilidad y reestablecimiento de la estructura anatómica original 
(1).
En nuestro caso, el tratamiento se pospuso una semana tras el ingreso en UCI ya que la paciente se encon-
traba estable y con la vía aérea protegida, con la intención de dar tiempo a los tejidos a disminuir su grado 
de inflamación y edema  que en ocasiones pueden desvirtuar la anatomía y aumentar la complejidad técnica 
quirúrgica. Además, este tipo de fracturas faciales raramente constituyen una urgencia quirúrgica, siendo po-
sible diferir el tratamiento sin un aumento significativo de las complicaciones asociadas y sin comprometer 
los resultados quirúrgicos (1).
Se decidió comenzar el tratamiento por el tercio inferior facial, es decir, realizándose una adecuada reducción 
y fijación máxilo-mandibular, ya que se trata del tercio que se encuentra más inestable y será el que determine 
la oclusión del paciente, siendo ésta clave para recuperar una correcta funcionalidad y proyección del ancho 
facial (2).
Posteriormente, se abordó el tercio medio, comenzando por la parte menos lesionada de la órbita para rees-
tablecer una correcta funcionalidad de los movimientos oculares y posición orbitaria así como una correcta 
proyección facial anterior (2).
En conclusión, este tipo de fracturas requieren de una valoración y tratamientos muy planificados y cuidado-
sos para evitar en la medida de lo posible importantes secuelas relativamente frecuentes: pérdida de eficacia 
masticatoria por malaoclusión, asimetría mandibular, enoftalmos, diplopía y defectos estéticos graves que 
tienen efecto incapacitante y conllevan un gran impacto negativo en la calidad de vida de nuestros pacientes.
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IMÁGENES
   

Imagen 1: Reconstrucción 3D prequirúrgica.

Imagen 2: Reconstrucción 3D postquirúrgica.
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ABSTRACT

La tuberculosis genitourinaria (tbc) representa una forma extrapulmonar que afecta a riñones, uréteres, ve-
sículas seminales, próstata, testículos, conductos deferentes y epidídimos. La afectación testicular de forma 
aislada es infrecuente y se deben considerar otros diagnosticos diferenciales como tumores testiculares, me-
tástasis, infecciones, infartos y otras enfermedades granulomatosas. Se presenta el caso de un paciente varón 
de 61 años con antecedentes de  tbc en la juventud y de tratamiento con instilaciones de  BCG (Bacilo de 
Callmette Guérin) tras neoplasia vesical no múculo invasiva de alto riesgo. El paciente debuta con una masa 
escrotal no dolorosa, de consistencia pétrea, con fistulización a piel escrotal, asociado a febrícula de 10 dias 
de evolución, sin referir otra clínica sistémica. Pese al estudio ecográfico inicial, la orquiectomia radical, su 
estudio anatomopatologico posterior y la PCR para mycobacterium tuberculosis positiva, permitieron el diag-
nostico. El paciente fue tratado de forma posterior por parte del servicio de Medicina Interna con tratamiento 
antituberculoso, hasta la fecha. 

ANAMNESIS 

Paciente de 61 con antecedentes personales de tuberculosis pulmonar en el año 1987 tratada, con evolución 
satisfactoria, que realiza seguimiento en urología por tumor vesical no músculo invasivo de alto riesgo desde 
mayo de 2017. Tras la resección transuretral de vejiga (Anatomía patológica: tumor urotelial T1G3 y carcino-
ma in situ asociado) se decide completar tratamiento con instilación vesical de BCG en esquema de inducción 
semanal durante 6 semanas. Se procede a rebiopsia vesical tras completar el ciclo de inducción, objetivándo-
se refractariedad al tratamiento con BCG, con recidiva músculo invasiva y afectación metastásica hepática, 
ganglionar retroperitoneal supra e infradiafragmatica y vertebral. Se decide inicio de tratamiento quimiote-

CASOS SELECCIONADOS
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rápico para enfermedad diseminada con Gemcitabina-Cisplatino. En su evolución, el paciente presenta sín-
drome febril desde hace 10 días, aumento del tamaño hemiescortal derecho, no doloroso a la palpación y leve 
polaquiuria en relación a escasa capacidad vesical de larga data por compromiso de la luz vesical secundario 
a la neoplasia.

EXPLORACIÓN FÍSICA

T: 37.4ºC. Abdomen blando, depresible, no doloroso. Escroto edematizado. Teste izquierdo levemente au-
mentado de tamaño, con hidrocele. Teste derecho aumentado de tamaño, consistencia pétrea, no doloroso a 
la palpación, aunque con fluctuación sospechosa de absceso. Eritema de piel escrotal con pequeño punto de 
fistulización, no crepitación.  

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Analitica sanguínea: Hemograma y bioquímica correctos, salvo Hb 8,8 g/dl. Estudio de coagulación normal. 
PCR 96 mg/dl. Sistemático de orina: Hematuria. 
Ecografia escrotal: Testículo derecho muy aumentado de tamaño a expensas de varias lesiones nodulares sóli-
das hipoecogénicas, la mayor de 2,3 x 2,5 cm, de ecoestructura heterogénea y marcada hipervascularización, 
que sugieren afectación metastásica. Importante edema testicular y de cubiertas escrotales. (Imagen 1)
Marcadores Tumorales: AFP, LDH y B-HCG negativos.
PCR para micobacteria tuberculosa: positivo.
Anatomía patológica: Orquiepididimitis Granulomatosa Caseificante, sugestiva de Tuberculosis.

DIAGNÓSTICOS

Orquiepididimitis granulomatosa caseificante, secundaria a BCG vs TBC previa.

TRATAMIENTO 

Orquiectomía radical derecha por vía inguinal. Tratamiento Antituberculoso posterior.

EVOLUCIÓN

Ante la sospecha de afectación metastásica del tumor vesical vs tumor primario testicular (linfoma, dada la 
edad del paciente) vs proceso infeccioso abcesificado se procede a orquiectomía derecha vía inguinal para 
análisis anatomopatológico y microbiológico. 
Evolución posterior favorable con tratamiento antituberculoso y seguimiento al alta también por parte de On-
cología para evaluación de continuidad de tratamiento.

LEIRE PORTILLA MEDIAVILLA
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DISCUSIÓN 

La tuberculosis en nuestro medio, en la actualidad, es una entidad poco frecuente (10,5 casos por 100.000 
habitantes, en 2015), afectando de forma mas prevalente a pacientes en situaciñon de inmunosupresión. La 
tuberculosis urogenital es la tercera causa mas frecuente de tuberculosis extrapulmonar, tras la ganglionar 
y la pleural, apareciendo entre 2-20% de aquellos pacientes con tuberculosis pulmonar. En aquellos con tu-
berculosis miliar el porcentaje de tbc g-u aumenta hasta un 25-62% (1). Pese a que la afectación del aparato 
genitourinario no es rara, la testicular de forma aislada sí lo es, siendo la renal la más frecuente, seguida de la 
epididimaria, vesículas seminales, próstata, testes y conductos deferentes (2). La edad media de aparición en 
hombres es de 40,7 años. (1)
El tratamiento mediante instilación de BCG es el tratamiento de elección en pacientes con tumor vesical no 
músculo invasivo de alto riesgo y muy alto riesgo, considerándose en casos seleccionados la cistectomía pre-
coz. Las complicaciones tras instilación de BCG son fiebre en 2.9%, hematuria 1 %, prostatitis granulomatosa 
0.9%, pneumonitis y/o hepatitis en 0.7%, artralgias 0.5%, epididimitis 0.4%. sepsis 0.3%, obstrucción ureteral 
0.3%, abceso renal 0.1% y citopenia 0.1% (3). La principal causa de la afectación orqui-epididimaria es la 
transmisión retrógrada microbiana producida por la apertura de los conductos eyaculadores durante la RTU 
(4). 
Algunos de los síntomas que pueden presentar los pacientes con sospecha de tbc genitourinaria, tanto debidos 
a la enfermedad como a las instilaciones, son desde asintomáticos, fiebre, pérdida de peso, malestar general, 
a la exploración aumento de tamaño del epidídimo, engrosamiento de la piel escrotal, nódulo palpable de va-
riable consistencia etc. 
Sin embargo dada la infrecuencia de la afectación asi como la inespecificidad de signos y síntomas, el diag-
nostico suele diferirse dada la ausencia de su sospecha.
En nuestro caso dados los hallazgos ecográficos y la situación clínica del paciente (fluctuación compatible 
con absceso caseificante y pequeña fistulización a piel) se valoraron diversas opciones como diagnóstico dife-
rencial de la TBC: Linfoma (dada la edad del paciente) vs afectación metastásica testicular de origen vesical 
(descrita por primera vez en 1944, 10 casos reportados)(5).
Se optó por el tratamiento quirúrgico por vía inguinal para limitar la diseminación linfática del proceso, con-
cluyendo con el diagnóstico a través de la anatomía patológica y PCR positiva para el bacilo, de orquiepidi-
dimitis tuberculosa caseificante, y consecuentemente siendo tratado con  pauta antituberculosa de inducción 
con isoniazida, pirazinamida, etambutol y rifampicina durante 2 meses, y 4 meses posteriores de isoniazida y 
rifampicina, a criterio del servicio de Medicina Interna, con buena evolución.
Por lo tanto, aunque la afectación tuberculosa orqui-epididimaria tras BCG es extremadamente infrecuente, 
más aún acompañada de la clínica presentada en este paciente, debe tenerse siempre en mente a la hora de 
realizar el diagnostico diferencial por ser una entidad tratable y de pronóstico habitualmente favorable. 

BIBLIOGRAFÍA

1. VISWESWARAN RK, PAIS VM, DIONNE-ODOM J. Urogenital tuberculosis. Uptodate (2019)
2. ABRAHAM S, IZAGUIRRE D.E, KIRANDEEP D, MOHAMMAD M. A Case of Testicular tuberculosis mimicking 
malignancy in a healthy young man Ther Adv in Infectious Dis. (2016), Vol 3 (3-4). 110-113 
3. LAMM DL Efficacy and safety of bacille Calmette Guérin immunotherapy in superficial bladder cancer  Clin Infect 
Dis 31(suppl 3): 86–90, 2000.

Tuberculosis testicular; una patología olvidada

443



4. HARADA H. MASAAKI S, HIROKAZU S, MASAYOSHI M  Epididymo-orchitis caused by intravesically instil-
lated bacillus Calmette-Guérin: Genetically proven using a multiplex polymerase chain reaction method. IJU (2006), 
Vol 13. 183-185
5. TURO R, SMOLSKI M, HATIMY U, ET AL. A rare case of testicular metastasis of bladder transitional cell carci-
noma. Can Urol Assoc J 2014; 8:e181-3

IMÁGENES

Imagen 1: Testiculo derecho: Lesion nodular sólida hipoecogénica, 2,3 x 2,5 cm, de ecoestructura heterogénea 
con marcada hipervascularización en estudio Doppler. Hallazgos que sugieren afectación metastásica 

testicular en el contexto clínico del paciente.
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ABSTRACT

Son numerosas las entidades que pueden simular clínicamente un accidente cerebrovascular (ACV) agudo, 
isquémico o hemorrágico. No obstante, el desarrollo y disponibilidad de pruebas radiológicas urgentes ha 
permitido disminuir errores de diagnóstico en estos pacientes. Aún así, no siempre la correlación clínica, 
radiológica, etiológica y pronóstica coinciden. Presentamos el caso clínico de un paciente con metástasis 
cerebral solitaria de adenocarcionma papilar pulmonar que debutó con una alteración aguda del lenguaje, 
desorientación y paresia facial. Sospechando un ACV se efectuó una tomografía computerizada craneal sin 
contraste que determinó una extensa lesión hiperdensa frontal izquierda sugestiva de hematoma intraprenqui-
matoso agudo, que condicionaba desviación de línea media. En la intervención quirúrgica, lejos de encontrar 
una colección hemática, se descubrió una masa sólida que infiltraba el parénquima cerebral, compatible con un 
proceso tumoral. El estudio de extensión demostró una neoplasia pulmonar en estadio IV (T4N2M1b) que tras 
la biopsia, el análisis anatomopatológico confirmó como adenocarcioma papilar. Tras la reintervención de la 
lesión craneal para su exéresis completa, el paciente fue sometido a radioterapia holocraneal y quimioterapia 
adyuvantes. La lesión pulmonar progresó a pesar de tratamiento a los 18 meses de evolución.

ANAMNESIS 

Paciente varón de 63 años sin alergias medicamentosas conocidas, fumador, con antecedentes personales de 
diabetes mellitus tipo 2 y dislipemia e independiente para las actividades básicas de la vida diaria (mRS 0). 
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Remitido a urgencias como Código Ictus, presentaba alteración motora del lenguaje y desorientación de 15 
min. de duración. La anamnesis dirigida descartó sintomatología previa ni otras manifestaciones sistémicas. 

EXPLORACIÓN FÍSICA

Hemodinámicamente estable (TA 170/83mmmHg; FC 98 lpm; satO2 99%; afebril).
La auscultación cardiaca demostró tonos cardiacos rítmicos, sin soplos. A la auscultación pulmonar se deter-
minó una hipoventilación generalizada, sin ruidos patológicos. En la exploración neurológica se valoró un 
paciente en estado vigil (ECG 14/15), que decía edad y mes además de obedecer órdenes sencillas. Presentaba 
preferencia oculocefálica hacia la izquierda, hemianospia homónima derecha, parálisis facial central derecha y 
claudicación distal en extremidad superior derecha. El lenguaje presentaba baja fluencia con una disatria leve.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Las pruebas de laboratorio urgentes no mostraron alteraciones significativas, evidenciando un hemograma, 
análisis bioquímico, estudio de coagulación y gasometría con parámetros en rango. El electrocardiograma 
evaluó un ritmo sinusal sin alteraciones de repolarización. En la radiografía de tórax se identificó una masa en 
lóbulo superior derecho no filiada previamente, con un índice cardiotorácico sin alteraciones.
La tomografía computerizada (TC) craneal urgente sin contraste mostró una lesión hiperdensa bien definida, 
que ocupaba la mayor parte del lóbulo frontal izquierdo, de aproximadamente 7,5 x 5,7 x 6,2cm (volumen 
estimado de 132cc), compatible con hematoma intracerebral agudo. Producía desviación de línea media de 
18mm, originando herniación subfalcina (Imag.1A). El angioTC efectuado no mostró alteraciones vasculares 
intracraneales.

DIAGNÓSTICOS

Hematoma intraparenquimatoso frontal izquierdo espontáneo.

TRATAMIENTO 

El paciente fue intervenido de manera urgente para la evacuación del hematoma. Se efectuó una craneotomía 
frontal izquierda, determinándose la ausencia de colección hemática. Se identificó una lesión pétrea de aspecto 
tumoral en el lóbulo frontal izquierdo, que se resecó de forma parcial (Imag.1B), finalizando el procedimiento 
sin incidencias.

EVOLUCIÓN

La evolución postoperatoria fue satisfactoria. Se efectuó una TC tóraco-abdominal que deteminó la presencia 
de una masa pulmonar en el lóbulo superior derecho con adenopatías subcarnial y traqueales, valorando una 
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posible enfermedad pulmonar en estadio IV (T4N2M1b) (Imag.2B). La resonancia magnética (RM) cerebral 
determinó exéresis parcial de la lesión craneal a la vez que la biopsia del material cerebral indicó un origen 
pulmonar (Imag.2A). El paciente fue reintervenido para una resección macroscópica completa de la metásta-
sis. La lesión pulmonar fue biopsiada mediante broncoscopia, deterinando el análisis anatomo-patológico la 
presencia de adenocarcinoma papilar pulmonar, con positividad para CK7 en el análisis inmunohistoquímico 
y negatividad para TTFQ, PD-L1 así como mutación para EGFR no detectada y ALK no traslocado. El pa-
ciente fue sometido a quimioterpia sistémica con esquema Carboplatino, Paclitaxel y Bevacizumab y recibió 
radioterpia holocraneal. Pasados 18 meses desde el diagnóstico se identificó progresión de la lesión pulmonar 
en ausencia de crecimiento de nuevas lesiones intracraneales.

DISCUSIÓN 

Las enfermedades cerebrovasculares son uno de los problemas de Salud Pública más importantes en los países 
desarrollados suponiendo la tercera causa de muerte tras las enfermedades cardiovasculares y el cáncer. La 
identificación precoz de su etiología es fundamental para implementar con efectividad un tratamiento especí-
fico. El diagnóstico está determinado por una correlación clínico-radiológica característica, que en ocasiones 
puede suponer un reto diagnóstico(1). Son varias las patologías del sistema nervisoso central que comparten 
una presentación clínica similar aunque su etiopatogenia, evolución, pronóstico y tratamiento difieren. Así, 
hasta el 10% de los pacientes que manifiestan focalidad neurológica aguda padecen un proceso expansivo in-
tracraneal (tumoral o hemorrágico) (2). Las metástasis cerebrales son los segundos tumores intracraneales más 
frecuentes tras el glioblastoma multiforme y suponen una complicación neurológica usual en los pacientes con 
cáncer. Con una incidencia cercana al 25% de los pacientes con metastásis, su prevalencia aumenta debido al 
empleo habitual y mejora de las pruebas diagnósticas y a la efectividad de los tratamientos oncológicos que 
modifican la historia natural de la enfermedad(3). 
La literatura no es profusa respecto a esta entidad(4), residiendo la singularidad de nuestro caso en la presenta-
ción aguda de una masa intracraneal de 132cc de volumen, un proceso “crónico” que condicionaba herniación 
cerebral. Es necesaria una correcta anamnesis y una minuciosa exploración física para ofrecer diagnósticos 
cada vez más precisos(5).
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IMÁGENES

Imagen 1: 1A: imagen de TC craneal sin contraste en corte axial donde se visualiza una extensa lesión hiperdensa hete-
rogénea que comprende gran parte del lóbulo frontal izquierdo (volumen estimado de 132cc) y genera un desplazamiento 
de línea media de 18mm, compatible con hematoma cerebral intraparenquimatoso.1B: imagen intraoperatoria donde se 
visualiza la lesión sólida blanquecino-amarillenta, de consistencia pétrea de aspecto tumoral. Se distingue el borde tumoral 

en contraste con el parénquima cerebral normal (línea discontínua).
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Imagen 2: 2A: imagen de RM cerebral en corte sagital, secuencia potenciada  en T1 tras la administración de contras-
te, donde se visualiza la lesión tumoral frontobasal izquierda, que realza en anillo, con focos hipointensos en su inte-
rior a consecuencia de la exéresis parcial realizada de manera urgente. 2B: imagen de TC torácico en corte axial tras 
la administración de contraste, donde se visualiza una masa en lóbulo pulmonar superior derecho que invade lóbulo 

inferior, con unas dimensiones aproximadas de 120 x60 x 85mm sugestiva de neoplasia pulmonar maligna. 

La gran masa blanca: cuando lo que nos encontramos tras una craneotomía modifica 
el pronóstico vital y funcional del paciente
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ABSTRACT

Anamnesis: Mujer de 42 años con miocardiopatía dilatada periparto en lista de espera de trasplante cardíaco 
por progresión de la clínica hasta insuficiencia cardíaca terminal, precisando asistencia ventricular con Impe-
lla. 
Exploración física: Soplo sistólico mitral y edemas en miembros inferiores. 
Pruebas complementarias: Ecocardiograma compatible con miocardiopatía dilatada grave; sin evidencia de 
contraindicación para trasplante cardíaco. 
Diagnóstico: Insuficiencia cardiaca terminal por miocardiopatía dilatada periparto. 
Tratamiento y evolución: Trasplante cardíaco ortotópico según técnica bicava. 
Superado el proceso postoperatorio sin incidencias, se diagnostica de rechazo 1R que responde a tratamiento. 
Discusión: La miocardiopatía dilatada es una enfermedad con alta mortalidad. El tratamiento en situación de 
insuficiencia cardíaca terminal es el trasplante cardíaco. 
En estos pacientes la utilización de una asistencia ventricular como puente al trasplante es una opción terapéu-
tica que permite la estabilización clínica. 

ANAMNESIS 

Mujer de 42 años de edad diagnosticada en 2014 de miocardiopatía dilatada periparto. Sin antecedentes de 
interés. En 2015 se implanta DAI como prevención primaria. En 2018, durante el seguimiento por Unidad de 
Insuficiencia Cardíaca a raíz de progresión de la clase funcional (NYHA II), presenta un episodio de taquicar-
dia ventricular y otro de edema agudo de pulmón. Posteriormente la paciente precisa hospitalización en dos 
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ocasiones por insuficiencia cardíaca que requirió tratamiento diurético intravenoso. Por este motivo, se inicia 
estudio pre-trasplante e inclusión en lista de espera. 
En diciembre de 2018 la paciente requiere nueva hospitalización aquejada de intolerancia alimentaria con sen-
sación de plenitud gástrica, astenia y disnea al realizar las actividades básicas de la vida diaria (NYHA III). Se 
inicia tratamiento diurético intensivo intravenoso y levosimendán, sin adecuada respuesta. Dado el contexto 
de la paciente (Intermacs 2), se decide implante de asistencia ventricular izquierda (Impella) y se incluye en 
lista de trasplante cardíaco urgencia 0.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Auscultación cardíaca rítmica con soplo sistólico II/VI mitral. Miembros inferiores con edemas con fóvea 
hasta tercio medio de la pierna. Resto sin hallazgos de interés.  

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Importante cardiomegalia en radiografía de tórax (Fig.1) con Impella (flecha) y electrodos DAI (flecha pun-
teada) normoposicionados. Ligera anemia en el hemograma, sin otras alteraciones analíticas.
Ecocardiograma (Fig.2): Cavidades izquierdas severamente dilatadas. Ventrículo derecho límite con diámetro 
basal 42mm. 
Función sistólica severamente deprimida con hipocinesia generalizada. Válvula aórtica trivalva de velos finos 
sin estenosis con mínima insuficiencia. Válvula mitral de velos finos con dilatación del anillo (40mm) que 
genera una insuficiencia mitral funcional severa de origen central por tenting (11mm), muy ancha, con chorro 
que se dirige hacia cara anterolateral de la aurícula llegando hasta el techo con efecto coanda. Válvula tricús-
pide con insuficiencia ligera que permite estimar PSAP 42mmHg. 
Vena cava inferior no dilatada 18mm con colapso inspiratorio parcial. Mínimo derrame pericárdico. Catete-
rismo cardíaco derecho: ligera hipertensión pulmonar, índice cardíaco 2.53 l/min/m2. ECG, serología, Mantoux, 
pruebas de función respiratoria, ecografía abdominal, SOH, Doppler carotídeo, ergoespirometría y coronariografía sin 
hallazgos patológicos. 

DIAGNÓSTICOS

Insuziciencia cardíaca terminal en contexto de miocardiopatía dilatada periparto. 

TRATAMIENTO 

Implante de Impella por vía subclavia, logrando la estabilización hemodinámica de la paciente. A los 13 días 
se realiza trasplante cardiaco ortotópico según técnica bicava: se extrajo el dispositivo Impella, y tras la ester-
notomía media se objetiva contractilidad cardíaca severamente disminuida y severa dilatación de cavidades 
izquierdas.  Se procede a cardiectomía e implante de injerto sin incidencias según técnica habitual. Extracción 
de cables de DAI y generador. 

CRISTINA SÁNCHEZ TORRALVO
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EVOLUCIÓN

Ingresa en Unidad de Reanimación Cardíaca donde evoluciona favorablemente. El sexto día postoperatorio 
es dada de alta a planta de hospitalización, permaneciendo sin incidencias hasta el alta domiciliaria 12 días 
después. El estudio anatomopatológico del corazón confirmó el diagnóstico de miocardiopatía dilatada. En 
primera biopsia endomiocárdica se objetiva rechazo agudo celular 1R que responde al tratamiento corticoideo 
intravenoso.  

DISCUSIÓN 

La miocardiopatía dilatada periparto es una condición extremadamente infrecuente. La miocardiopatía dila-
tada se asocia a una mortalidad del 80% a los 10 años por insuficiencia cardíaca crónica en la mayoría de los 
casos (1). En un paciente con progresión de la clínica hasta insuficiencia cardíaca y shock, y mala respuesta al 
tratamiento médico el trasplante cardíaco es el tratamiento de elección (2). Se trata de un procedimiento con 
una supervivencia media de 10 años (2).  Otras alternativas terapéuticas a considerar según el contexto clínico 
del paciente son la valvuloplastia mitral, la ventriculectomía parcial izquierda, la cardiomioplastia dinámica, 
cardiomioplastia y constricción ventricular pasiva, y el implante de un dispositivo de compresión cardíaca o 
aórtica (2).  
En nuestra paciente, dada la situación de insuficiencia cardíaca refractaria al tratamiento, se decidió el implan-
te de un dispositivo de asistencia ventricular de corta duración (Impella) como terapia puente al trasplante. Es-
tos dispositivos pueden aportar hasta 4.3L/min (3). Gracias a ello fue posible la estabilización hemodinámica 
hasta la aparición de un donante. La utilización de este tipo de dispositivos como puente a trasplante es una 
estrategia terapéutica cada vez más extendida (3). 
En nuestro caso la evolución postoperatoria fue favorable, con diagnóstico de rechazo celular agudo 1R en 
la primera biopsia endomiocárdica. Se trata de una respuesta inmune contra el injerto predominantemente 
linfocítica (4). El tratamiento consiste en la intensificación de la terapia corticoidea (4). En ausencia de com-
promiso hemodinámico ésta se considera una complicación menor. 
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IMÁGENES

Imagen 1: Radiografía tórax

Figura 2: Ecocardiograma
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ABSTRACT

Anamnesis: Mujer de 80 años, intervenida 5 años antes de escoliosis degenerativa del adulto, que presentó 
complicación infecciosa; se volvió a intervenir para retirar la instrumentación. 
La deformidad progresó, por lo que fue intervenida aumentando los niveles de artrodesis. 
Posteriormente necesitó tres cirugías más por complicaciones infecciosas y progresión de la deformidad, por 
lo que se le realizaron limpiezas quirúrgicas, tratamiento antibiótico y prolongación de la artrodesis. 
Tras seis cirugías de raquis, acude nuevamente a consulta por fistulización, exudado y dolor.
Exploración física: Gran escoliosis y cifosis. Presenta tres fistulas con exudado.
Pruebas complementarias: Cultivo: Morganella morgagni
Diagnóstico: Infección crónica de herida quirúrgica tras artrodesis toracolumbar.
Tratamiento: Se realiza desbridamiento y se decide retirar la instrumentación. 
Evolución: Tras la ultima cirugía la paciente presentó curación de la herida y disminución del dolor, a pesar 
de la escoliosis y cifosis. 
Discusión: La infección de herida quirúrgica en cirugía de raquis es una complicación con gran morbilidad. 
El tratamiento se basa en antibiótico y desbridamiento. 
El riesgo de no retirar el material es que no permite hacer una limpieza completa y posibilita la reinfección, 
como se presenta en en este caso. 

ANAMNESIS 

Paciente de 80 años con antecedentes de:
-Ca. De mama tratado con cirugía y quimioterapia.
-Histerectomía 
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-Intervencion en 2009 de escoliosis y estenosis lumbar degenerativa. Presentó un primer episodio infeccioso 
por el que se le volvió a intervenir para retirar la instrumentación.
-Reintervención en 2011 tras resolverse la infección para corregir la progresión de su escoliosis y cifosis; se 
realizó artrodesis T4-S1. (Imagen 1)
- Presentó proceso infeccioso agudo (2012), por lo que se le realizó lavado y cierre. 
-En 2013 presentó discitis T4-5; se realiza limpieza y prolongación de la artrodesis (T1-S1) (Imagen 2, Izda). 
Durante los primeros días postoperatorios se interviene nuevamente por mala evolución de la herida, realizan-
do desbridamiento.
- Acude a consulta en 2014 por intenso dolor toracolumbar y exudado de herida quirúrgica. 

EXPLORACIÓN FÍSICA

Afebril, hemodinamicamente estable. Gran escoliosis toracolumbar y cifosis dorsal y cervical.
Eritema y calor local en región de herida qurúrgica; presenta tres fístulas sobreinfectadas en el trayecto de la 
herida con exudado activo. Importante dolor a la palpación de columna cervical, dorsal y lumbar
Fuerza y sensibilidad conservados en todos los grupos musculares. ROT presentes y simétricos. No presenta 
alteración de control de esfínteres

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Radiografías de control (Imágenes 1 y 2)
Analítica (23-06-2015): Hb: 10.2 mg/dl; Hematocrito: 33%; Leucocitos: 7300 /mm3; (Neutrofilos: 79.3%); 
PCR: 52.4 mg/L
Cultivos de exudado de herida quirúrgica: P. aeruginosa (06-06-2013), Morganella morgagni (13-06-2013, 
12-03-2014, 19-06-2015), S. hominis (30-04-2014)

DIAGNÓSTICOS

Infección crónica de herida quirúrgica sobre artrodesis toracolumbar 

TRATAMIENTO 

Se ofrece a la paciente tratamiento quirúrgico mediante limpieza y retirada definitiva del material de artrodesis
La paciente rechazó la cirugía, por lo que se instauró tratamiento con ciprofloxacino y rifampicina intraveno-
sos durante 2 semanas, y posteriormente por vía oral. 
Debido a la mala evolución de la infección a pesar del tratamiento antibiótico, la paciente acepta el tratamiento 
quirúrgico; se realiza limpieza quirúrgica exahustiva y retirada de todo el material de artrodesis.

SILVIA SANTIAGO MANIEGA
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EVOLUCIÓN

La paciente permaneció ingresada 3 semanas hasta completar cicatrización y continuando el tratamiento anti-
biótico intravenoso.Presentó una buena cicatrización de la herida sin signos infecciosos ni dehiscencias ni al 
alta ni durante el seguimiento.
Tras el alta hospitalaria, durante las sucesivas visitas en consulta, la paciente refirió gran mejoría del dolor a 
pesar de la progresión de su deformidad sagital (Imagen 2, Drcha)

DISCUSIÓN 

A pesar de los avances en el tratamiento quirúrgico de la deformidad lumbar, la aparición de infecciones de la 
herida quirúrgica sigue siendo una causa importante de morbilidad. 
Se estima que las tasas de infección de la herida quirúrgica oscilan de un 0.3 a un 20% (1), y varían en función 
de la complejidad de la cirugía y factores dependientes del paciente (2).
En el paciente adulto el germen másfrecuente es el S.Aueus (3). En ocasiones la infección aparece meses o 
incluso años tras la cirugía, lo cual dificulta el diagnóstico clínico. El signo más frecuente es la aparición de 
exudado de la herida (3).
En cuanto al tratamiento, la pauta antibiótica y el desbridamiento son mandatorios. Existe controversia sobre si 
es necesario retirar o no la instrumentación (2), ya que algunos autores aseguran que la limpieza sin retirada de 
la instrumentación deja áreas con insuficiente desbridamiento que serán el inicio de futuras reinfecciones (4). 
El riesgo de la retirada de la instrumentación es la perdida de la corrección; esta complicación ha sido princi-
palmente estudiada en pacientes pediátricos con escoliosis (5).
Este caso evidencia la gran morbilidad de la infección de la herida quirúrgica en la cirugía de raquis, precisando 
múltiples intervenciones y ciclos de tratamiento intravenoso. Tambien muestra la progresión de la deformidad; 
no solo tras retirar la instrumentación sino también en los niveles adyacentes a los segmentos fijados, que obli-
gó a instrumentaciones cada vez más largas.Y por ultimo, la importancia de un desbridamiento exahustivo para 
evitar la recidiva, que en este caso solo se consiguió tras retirar la instumentación.
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IMÁGENES

Imagen 1: Radiografías laterales; Columna total tras la primera retirada de instrumentación (Izda); artrodesis de co-
rrección T4-S1 (Drcha)

Imagen 2: Radiografías laterales de columna; Ampliación de la artrodesis a T1-S1 tras discitis T4-5 (Izda); progresión 
de la deformidad tras la retirada de la instrumentación (Drcha)
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ABSTRACT

Anamnesis: Varón de 48 años sin antecedentes de interés que consulta por melenas.
Exploración Física: Eupneico, normocoloreado, bien orientado. 
- Sobrepeso grado II. 
- Tacto rectal normal. 
Pruebas Complementarias: Se realizó
- Analítica sanguínea: destacaba hemoglobina 10,9 g/dl. Resto de los parámetros dentro de la normalidad
- Gastroscopia: úlcera en la incisura 3-4 cm de diámetro
- Histología: adenocarcinoma gástrico mixto
- Ecoendoscopia: adenopatías reactivas. T1N0M0.
Diagnóstico: Adenocarcinoma gástrico.
Tratamiento y evolución: Inyección en la submucosa peritumoral de verde de indocianina (ICG) el día previo 
a la cirugía. 
Posteriormente, gastrectomía subtotal asociada a linfadenectomía estándar y exéresis de ganglios guiados con 
mapeo linfático de ICG. 
El paciente fue dado de alta al quinto día postoperatorio. El estudio histológico confirmó el adenocarcinoma 
gástrico con ausencia de enfermedad en los 28 ganglios resecados T1N0M0.
Discusión: El mapeo linfático con ICG en la cirugía del cáncer gástrico es un novedoso y potencial avance 
revolucionario que tiene como objetivo asegurar una correcta linfadenectomía. Su uso no sustituye la linfade-
nectomía estándar. 
Son necesarios estudios de cuantificación de la señal y positividad de los depósitos para concretar su utiliza-
ción como ganglio centinela, para economizar la linfadenectomía.
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ANAMNESIS 

Presentamos a un varón de 48 años sin antecedentes personales de interés, que consultó por deposiciones me-
lénicas sin otra sintomatología asociada.

EXPLORACIÓN FÍSICA

El paciente se encuentaba eupneico, con buena coloración cutánea y de mucosas, bien orientado. La explo-
ración por órganos y sistemas era normal. Destacaba sobrepeso grado II, la exploración abdominal no tenía 
hallazgos relevantes. Tacto rectal normal, con dedil de guante limpio. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- Analítica sanguínea: todos los parámetros estaban dentro de la normalidad, excepto la hemoglobina 10,9 g/dl.
- Gastroscopia: destacaba una úlcera en la incisura de unos 3-4 cm de eje mayor, con bordes sobreelevados, 
cubierta con fibrina y un coágulo negro que no se retiraba. Se tomaron biopsias.
- Histología: adenocarcinoma gástrico mixto.
- Ecoendoscopia: úlcera gástrica en la incisura, adenopatías subcentimétricas (T1N0M0).

DIAGNÓSTICOS

Adenocarcinoma gástrico T1N0M0

TRATAMIENTO 

Ante los hallazgos de adenocarcinoma gástrio resecable se decidió gastrectomía. El día previo a la cirugía se 
realizó una gastroscopia para inyectar en la submucosa 0,75 mg de verde de indocianina (ICG) en cada uno de 
los cuatro cuadrantes que rodeaban al tumor (Imagen 1). Al día siguiente, el paciente se sometió a gastrec-
tomía subtotal laparoscópica con mapeo linfático guiado por ICG iluminando los grupos ganglionares 
1,3,6,7,8,9,11p y 12 (ganglios perigástricos, arteria hepática, tronco celiaco y arteria esplénica). Se rea-
lizó linfadenectomía D1+ (estándar) y exéresis de los grupos ganglionares marcados con el ICG 
in situ (Imagen 2). 

EVOLUCIÓN

El paciente fue dado de alta en el quinto día postoperatorio, asintomático, tolerando y afebril. El estudio his-
tológico de la pieza corroboró la presencia de adenocarcinoma gástrico limitado a la lámina propia (T1), con 
ausencia de metástasis ganglionar en ninguno de los 28 ganglios resecados.

FRANCISCO JAVIER TEJERO PINTOR
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DISCUSIÓN 

El mapeo linfático con ICG en la cirugía del cáncer gástrico es un novedoso y potencial avance revolucionario 
que tiene como objetivo asegurar una correcta linfadenectomía (1). Su uso no sustituye la linfadenectomía 
estándar (2). Son necesarios estudios de cuantificación de la señal y positividad de los depósitos para concretar 
su utilización como ganglio centinela, para economizar la linfadenectomía (3). 
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IMÁGENES

Imagen 1: Inyección submucosa de ICG el día previo a la cirugía.

Utilidad del mapeo linfático en la linfadenectomía del cáncer gástrico
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Imagen 2: Arriba, visión con ICG marcando los ganglios de drenaje linfático del tumor. Abajo, misma imagen con 
visión normal disponiendo a realizar exéresis de dichos ganglios marcados.
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ABSTRACT

Anamnesis: Varón de 49 años que es remitido a nuestra consulta por presentar tumoración retroperitoneal que 
ha ido aumentando de tamaño. 
Exploración Física: destaca en el abdomen a la palpación profunda en hipocondrio y flanco izquierdo tumo-
ración móvil, no dolorosa. 
Pruebas Complementarias: La analítica no muestra alteraciones reseñables. En la tomografía computarizada 
se visualiza una lesión retroperitoneal de 7cm situada por delante del riñón izquierdo. 
En la resonancia magnética se objetiva que dicha tumoración se encuentra por delante y en contacto con vena 
renal izquierda y parece ser independiente de glándula suprarrenal. 
Se realiza Gammagrafía-SPECT que nos informa de masa retroperitoneal adyacente a glándula suprarrenal 
sugestiva de tumoración de origen medular. 
Diagnóstico y evolución: Paraganglioma vs. Feocromocitoma. 
Tratamiento: Se realiza resección mediante abordaje laparoscópico por 4 puertos, realizándose una minilapa-
rotomía transversa al final de la cirugía para controlar sangrado y extraer pieza. 
El paciente presenta un postoperatorio favorable sin complicaciones. 
Discusión: Los paragangliomas son tumoraciones con una localización diversa según la distribución paragan-
glionar en el cuerpo, desde la base del cráneo hasta el piso de la pelvis. 
Aproximadamente 90% aparecen en las glándulas suprarrenales y el resto son extraadrenales. 
Los paragangliomas retroperitoneales son tumores  muy raros, con una incidencia de 2-8 casos por millón, por 
ello la importancia de describir el presente caso. 
Su tratamiento es quirúrgico, siendo el abordaje laparoscópico una técnica segura y efectiva en manos de ciru-
janos con experiencia en cirugía laparoscópica avanzada, y aporta ventajas frente a la cirugía abierta.
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ANAMNESIS 

Varón de 49 años, con antecedentes patológicos de infección crónica por VHC, síndrome depresivo, fumador 
30-40 cigarrillos/día, exbebedor de 90g alcohol/día desde hace un año. Es remitido a nuestra consulta pro-
cedente del Servicio de Endocrinología por presentar en pruebas de imagen una tumoración retroperitoneal 
que ha ido aumentando de tamaño. El paciente se encuentra asintomático y no refiere ninguna manifestación 
clínica relevante.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Paciente consciente, normohidratado y normocoloreado. Aparato cardiaco y respiratorio sin alteraciones rese-
ñables. El abdomen es blando y depresible, con ruidos hidroaéreos presentes, a la palpación profunda a nivel 
de hipocondrio y flanco izquierdo se explora con cierta dificultad tumoración móvil, no dolorosa. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

ANALÍTICA: hemoglobina: 13,3g/dL leucocitos: 9650/uL con 51% neutrófilos plaquetas: 220mil/uL creati-
nina: 1,1 mg/dL; pruebas hormonales sin alteraciones reseñables.
TOMOGRAFÍA COMPUTARIZADA: se visualiza una lesión retroperitoneal de 7cm, hipervascular, con con-
tornos bien definidos, que está situada por delante del tercio medio renal izquierdo.
RESONANCIA MAGNÉTICA: se objetiva una tumoración de 75 x 65 x 70mm, la cual se encuentra por 
delante y en contacto con vena renal izquierda, parece ser independiente de glándula suprarrenal, y está en 
contacto con el margen inferior del riñón y con la vena esplénica. (Imagen 1A).
Gammagrafía-SPECT: nos informa de masa retroperitoneal adyacente a región suprarrenal izquierda sugestiva 
de tumoración de origen medular que podría ser compatible con feocromocitoma por localización y compor-
tamiento gammagráfico. (Imagen 1B)

DIAGNÓSTICOS

Paraganglioma Vs. Feocromocitoma

TRATAMIENTO 

Debido a los hallazgos radiológicos, el aumento del tamaño de la tumoración y la incertidumbre diagnóstica 
se decide realizar tratamiento quirúrgico. Se realiza bajo anestesia general, con el paciente en decúbito late-
ral derecho y mediante un abordaje laparoscópico por 4 puertos. Durante el intraoperatorio se visualiza una 
tumoración retroperitoneal bien delimitada, muy vascularizada, de aproximadamente unos 10cm de diámetro 
mayor, que se encuentra localizada entre el primer asa yeyunal medialmente y riñón izquierdo lateralmente, 
la cual no parece depender de la gládula suprarrenal izquierda, aunque su polo superior se introduce detrás de 
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la cara posterior gástrica y el páncreas (Imagen 2A). Se realiza un disección muy cuidadosa y meticulosa de 
la tumoración liberándola de su adherencia a estructuras adyacente, a pesar de ello casi al finalizar la cirugía 
se produce sangrado de una estructura vascular, debido a la intensa neovascularización de la tumoración, que 
no se puede controlar por laparoscopia por lo que se decide realizar una minilaparotomía transversa izquierda 
para controlar el sangrado y completar la resección de la tumoración. Ésta se realiza con éxito sin presentarse 
ninguna complicación (Imagen 2B).

EVOLUCIÓN

Presenta un postoperatorio satisfactorio, presentando buena tolerancia oral y tránsito intestinal, buen manejo 
del dolor, heridas quirúrgicas en buen estado y analítica sanguínea sin alteraciones reseñables, por lo que al 3º 
día postoperatorio se decide el alta médica.

DISCUSIÓN 

Los paragangliomas son tumoraciones que tienen su origen en el tejido cromafín embrionario no involuciona-
do derivado de la cresta neural, lo que les confiere capacidad para secretar catecolaminas, hormonas y pépti-
dos. Presentan una baja incidencia (1, 2). 
Su localización es diversa y refleja la distribución paraganglionar, desde la base del cráneo hasta el piso de la 
pelvis (3). 
Se encuentran donde hay ganglios del sistema autonómico; sin embargo, aproximadamente 90% de estos 
tumores aparecen en las glándulas suprarrenales y el resto tienen una ubicación extraadrenal (1). Los paragan-
gliomas retroperitoneales son extremadamente raros, con una incidencia de 2-8 casos por millón representan-
do entre el 1-3% de las tumoraciones retroperitoneales. 
Por ende pocos son los casos reportados en la literatura, de ahí la importancia de describir el presente caso (3). 
Presentan un tamaño variable, pero a menudo se adhieren a los vasos adyacentes y dificultan su extirpación 
(2).
Los paragangliomas funcionales pueden dar síntomas como hipertensión arterial, palpitaciones, cefalea, su-
doraciones; y los no funcionales son asintomáticos o únicamente se pueden presentar como masas palpables, 
como en el caso presentado, o ser  un hallazgo incidental en las pruebas de imagen (3, 4). 
Su tratamiento es quirúrgico, y más aún en casos de incertidumbre diagnóstica como en el caso presentado. 
Presentan tasas de supervivencia a los 5 y 10 años del 75% y 45% respectivamente (2, 4). 
El abordaje laparoscópico es una técnica segura y efectiva, siempre y cuando sea realizado por cirujanos con 
amplia experiencia en cirugía laparoscópica avanzada, y aporta muchas ventajas como un mejor manejo del 
dolor, una recuperación precoz y por ende menor estancia hospitalaria. (5)
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IMÁGENES

Imagen 1: Radiología: A. RMN donde se visualiza tumoración retroperitoneal (estrella); B. SPECT-TC donde se vi-
sualiza captación en tumoración retroperitoneal (estrella) 
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Imagen 2: Cirugía: A. Disección laparoscópica de tumoración (estrella); B. Pieza quirúrgica comparado con el tamaño 
de una pinza.

Resección laparoscópica de paraganglioma retroperitoneal extraadrenal no funcionante
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ABSTRACT

Mujer de 49 años, ultimo cribado citológico hace mas de 5 años, acude derivada a Unidad de Patología Cer-
vical por citología H-SIL y VPH negativo. Asintomática.
En exploración física presenta cérvix con superficie de hemicérvix posterior friable y sangrante al roce. Tacto 
vaginal: superficie de hemicérvix posterior irregular. Tercio superior de vagina no afectado. Tacto rectal: pa-
rametrios libres.
Se realiza colposcopia evidenciándose cambios grado 2 en hemicérvix posterior con signo de blanco sobre 
blanco. Sospecha de microinvasión. Biopsia de cérvix: Carcinoma in situ (CIS). VPH: negativo. Se realiza 
conización cervical con intención diagnóstica; resultado de carcinoma epidermoide infiltrante sobre HSIL/
CIN 3 extenso.
La resonancia magnética informa de tumoración cervical residual de 15mm. Estroma cervical respetado. No 
extensión extrauterina ni adenopatías patológicas.
Diagnóstico: Cáncer de cérvix estadio IB (FIGO 2016). Se somete a la paciente a intervención quirúrgica de 
Wertheim-Meigs (Piver II). Resultado definitivo: Neoplasia cervical intraepitelial de alto grado (HSIL/CIN 3). 
No se observa carcinoma infiltrante residual. Rodete vaginal y adenopatías ilíacas sin afectación. Se desestima 
tratamiento adyuvante con radioterapia. 
Evolución posterior favorable sin signos de recaída y toma VPH negativa. 
Desarrolló linfedema secundario estadio 1, grado de severidad 1 que mejoró sustancialmente con medidas 
higiénico-dietéticas y fisioterapia.
El VPH es el agente causal del 99.8% de los cánceres de cuello uterino (CCU). Los CCU con VPH negativo, 
representan un subconjunto biológico distinto de tumores con un curso más agresivo y mortal. Sin embargo, 
la importancia de la negatividad de VPH en el CCU sigue sin estar clara.

469



ANAMNESIS

Mujer de 49 años, sin hábitos tóxicos ni enfermedades. Multípara. Último cribado citológico hace más de 5 
años. Acude derivada desde Cribado de Cáncer de Cérvix de Castilla y León a la Unidad de Patología Cervical 
por citología H-SIL y Virus papiloma humano (VPH) negativo. Asintomática

EXPLORACIÓN FÍSICA

Buen estado general. Abdomen blando, depresible, sin masas palpables. Áreas inguinales clínicamente nega-
tivas. Genitales externos normales y mediante especuloscopia visualiza vagina libre, bien epitelizada; cérvix 
con superficie de hemicérvix posterior friable y sangrante al contacto. En el tacto vaginal se evidencia una 
superficie de hemicervix posterior irregular; útero móvil, irregular y aumentado de tamaño sin afectación de 
tercio superior de vagina. 
Tacto rectal con parametrios libres.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Colposcopia (imagen 1): ZT tipo 1. Cambios grado 2 a expensas de epitelio acetoblanco denso entre las 3-9 
horarias con signo de blanco sobre blanco. Vascularización irregular. Sospecha de microinvasión. Biopsia 
cérvix: Carcinoma in situ (CIS), p16+, Ki67>20%. VPH: negativo. 
Ante la presencia de CIS se realiza una conización cervical con intención diagnóstica; resultado anatomo-
patológico de carcinoma epidermoide infiltrante (10 mm de extensión en superficie y 5 mm invasión estromal) 
sobre HSIL/CIN 3 extenso. 
Se solicita resonancia magnética (imagen 2) que informa de útero miomatoso de 120x82x55 mm. Tumoración 
cervical residual de 15 mm, próxima a orificio cervical interno. Estroma cervical respetado. No extensión ex-
trauterina. No adenopatías patológicas.

DIAGNÓSTICOS

Cáncer de cérvix estadio IB1 (FIGO 2016). VPH negativo 

TRATAMIENTO

Se realiza intervención quirúrgica de Wertheim-Meigs (Piver II). 
Resultado anatomo- patológico definitivo: Neoplasia cervical intraepitelial de alto grado (HSIL/CIN 3) con 
extensión a tejido glandular endocervical. No se observa carcinoma infiltrante residual. 
Rodete vaginal sin evidencia de malignidad. 
Adenopatías ilíacas sin infiltración neoplásica (12 ganglios linfáticos derechos y 10 ganglios linfáticos iz-
quierdos).
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EVOLUCIÓN

Evolución postoperatoria favorable. Se expone caso clínico en Comité de Tumores y ante los resultados de 
anatomía patológica se desestima tratamiento con radioterapia adyuvante tomando en cuenta las guías de la 
National Comprehensive Cancer Network (NCCN) y Oncoguía SEGO 2018. En la revisión postquirúrgica a 
los 4 meses refiere pesadez y parestesias en extremidad inferior derecha creciente a lo largo del día con dis-
creto aumento de volumen del muslo. A la exploración se objetiva linfedema secundario estadío 1 que afecta 
a tercio proximal de extremidad inferior derecha, de consistencia elástica, con fóvea y sin trastornos cutáneos 
acompañantes. Severidad de grado 1: diferencia de circunferencia menor de 2-3 cm. Cúpula y paredes vagi-
nales bien epitelizadas, sin lesiones  visibles. Tomas citológica y VPH negativas. Se recomiendan medidas 
higiénico-dietéticas, medias de compresión y fisioterapia. Actualmente se encuentra paucisintomática, sin 
signos de recaída en revisiones posteriores y mejoría notable de su calidad de vida.

DISCUSIÓN

El cáncer de cuello de útero (CCU) es la tercera neoplasia más frecuente en mujeres a nivel mundial. El criba-
do de mujeres sanas mediante citología cervical y VPH ha conseguido reducir hasta un 80- 90% su incidencia 
y mortalidad (1) El virus del papiloma humano (VPH) es el agente causal de la práctica totalidad (99.8%) de 
neoplasias de cérvix y de sus lesiones precursoras (1-2). El caso de nuestra paciente resulta interesante por 
tratarse de un carcinoma epidermoide de cérvix en una mujer joven, sexualmente activa, con VPH negativo 
de forma repetida en 3 tomas cervico-vaginales. Los carcinomas cervicales negativos para VPH son poco fre-
cuentes, siendo la mayoría adenocarcinomas. La casos reportados en la literatura (2-4) se detectan en estadios 
avanzados de la FIGO y con una gran tasa de metástasis linfáticas, presentando un pronóstico y evolución in-
faustos. Algunos autores concluyen que estos CCU realmente negativos para VPH, representan un subconjun-
to biológico distinto de tumores con un curso más agresivo y mortal (2-3). Sin embargo, la importancia de la 
negatividad de VPH en el CCU sigue sin estar clara, y son necesarios más estudios que respalden esta relación
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IMÁGENES

Imagen 1: Colposcopia: ZT tipo 1. Cambios grado 2 a expensas de epitelio acetoblanco denso entre las 3-9 horarias con 
signo de blanco sobre blanco. Vascularización irregular. Sospecha de microinvasión

Imagen 2: Resonancia Magnética: útero miomatoso de 120x82x55 mm. Tumoración cervical residual de 15 mm, 
próxima a orificio cervical interno. Estroma cervical respetado. No extensión extrauterina. No adenopatías patológicas.
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ABSTRACT

Anamnesis: Varón de 66 años derivado desde la consulta de Medicina Interna por hallazgo de tumor retrope-
ritoneal adyacente a polo inferior de riñón derecho. Se realiza biopsia con aguja gruesa guiada por ecografía 
del tumor, cuyo resultado no fue concluyente.  E FÍSICA: anodina.    
Pruebas Complentarias: Analítica anodina. Tomografía Computerizada abdomino-pélvica: masa retroperi-
toneal redondeada adyacente a polo inferior de riñón derecho, sobre músculo psoas.   
Diagnóstico: Tumor retroperitoneal adyacente a polo inferior de riñón derecho. 
Tratamiento: se realiza tumorectomía retroperitoneal laparoscópica, sin complicaciones intraoperatorias, re-
mitiendo pieza para estudio anatomopatológico. 
Evolución: sin complicaciones postoperatorias. Resultado de estudio anatomopatológico de pieza quirúrgica: 
tumor miofibroblástico inflamatorio. No signos de recidiva tumoral transcurridos 18 meses.   
Discusión: el tumor miofibroblástico inflamatorio es una entidad muy infrecuente de origen mesenquimal que 
se presenta predominantemente en la infancia, siendo más frecuente a nivel pulmonar. En adultos suele asentar 
más frecuentemente a nivel abdominal y retroperitoneal. La opción terapéutica principal es la exéresis quirúr-
gica. El índice de recurrencia tumoral es elevado, lo que hace necesario un seguimiento estrecho posterior al 
tratamiento.

ANAMNESIS 

Se presenta el caso de un varón de 66 años sin alergias conocidas, con antecedentes personales de Neurofibro-
matosis tipo I, intervenido de 3 dermatofibromas en glúteo, derivado desde la consulta de Medicina Interna 

473



por hallazgos en Tomografía Computerizada solicitada por dolor en hemiabdomen superior y pérdida de peso 
de 1 mes de evolución. En ella se objetiva masa retroperitoneal lateral  al músculo psoas y adyacente al polo 
inferior del riñón derecho. 
Se decide realización de biopsia con aguja gruesa guiada con ecografía de la misma cuyo resultado anatomo-
patológico no fue concluyente.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Afebril. Abdomen blando, depresible, no doloroso a la palpación. No se palpan masas ni megalias. Puñoper-
cusión renal bilateral negativa.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- ANALÍTICA: Hemograma: Hemoglobina: 15,3 g/dl, Leucocitos: 6100 /microL (66% neutrófilos), Plaque-
tas: 223000/microL. Bioquímica: Creatinina: 0,9 mg/dl. Estudio de coagulación: sin alteraciones.
- TOMOGRAFÍA COMPUTERIZADA ABDOMINO-PÉLVICA: Adyacente al polo inferior del riñón dere-
cho se observa una masa redondeada de contorno bien delimitado, de aproximadamente 32 x 41 mm. lateral 
al músculo psoas, con el que contacta y posterior al ciego. 
Muestra una densidad alta y heterogénea con captación de contraste y áreas hipodensas en su interior. También 
presenta pequeñas calcificaciones puntiformes periféricas (Imagen 1). 
Podría tratarse de una tumoración renal, no obstante en planos coronales y sagitales parece verse plano de 
separación respecto al riñón. 
Otra posibilidad sería una adenopatía patológica o algún tipo de tumoración retroperitoneal de partes blandas 
o de estirpe neural.
- RESULTADO DE BIOPSIA CON AGUJA GRUESA GUIADA POR ECOGRAFÍA DEL TUMOR: no con-
luyente. 
Aspecto histiocitario.

DIAGNÓSTICOS

Tumor retroperitoneal adyacente a polo inferior de riñón derecho.

TRATAMIENTO 

Ante el resultado no concluyente de la biopsia tumoral se decide en Sesión Clínica del Servicio la realización 
de exploración quirúrgica: Tras acceso laparoscópico transperitoneal a espacio retroperitoneal se objetiva tu-
moración de unos 5 cm sobre psoas derecho que contacta con polo inferior del riñón ipsilateral, pero que no 
depende del mismo, realizando una tumorectomía retroperitoneal laparoscópica sin complicaciones intraope-
ratorias. Se remite pieza quirúrgica  para estudio anatomopatológico (Imagen 2).
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EVOLUCIÓN

El postoperatorio cursó sin complicaciones. El estudio anatomopatológico de la tumoración resecada evi-
denció que se trataba de un tumor miofibroblástico inflamatorio, con bordes quirúrgicos libres. Transcurridos 
18 meses desde la realización de la cirugía el paciente se encuentra asintomático y sin signos de recidiva en 
tomografía computerizada de control .

DISCUSIÓN 

El tumor miofibroblástico inflamatorio, también conocido como pseudotumor inflamatorio, es una entidad tu-
moral muy infrecuente de origen mesenquimal, que puede aparecer en cualquier lugar anatómico. Se presenta  
más frecuentemente en la infancia, manifestándose predominantemente en pulmón. Su presentación en la edad 
adulta es menos frecuente, y suele aparecer sobre todo a nivel abdominal y retroperitoneal(1). Su etiología es 
controvertida. Se ha demostrado que en más de la mitad de los tumores aparece un reordenamiento del gen 
ALK(2). También se han propuesto agentes infecciosos tales como el Virus de Epstein-Barr, Virus de Herpes 
Humano tipo 8, Virus de la Hepatitis B, Moraxella o E. coli(1,2). Otras teorías incluyen traumatismos, causas 
vasculares y autoinmunes(2). En cuanto a su diagnóstico mediante pruebas radiológicas, no parece que existan 
signos específicos para el diagnóstico de este tipo de entidad(2). El tratamiento de elección en este tipo de tu-
mores es la exéresis tumoral completa(3,4,5). Se ha descrito el uso de quimioterápicos, corticoides y radioterapia 
en algunos casos de tumor miofibroblastico inflamatorio no resecable, con resultados muy variables(3,4). La 
aparición de enfermedad metastática es excepcional(4,5). Aunque existe controversia en este aspecto, algunos 
autores estiman entre un 23-37% la incidencia de recurrencia local tumoral, presentándose más frecuentemen-
te en tumores abdominales y retroperitoneales(4), lo que hace necesario un seguimiento estricto posterior al 
tratamiento(4,5). 
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IMÁGENES

Imagen 1: Corte axial de Tomografía Computerizada abdomino-pélvica en la que se objetiva un tumor retroperitoneal 
adyacente a músculo psoas derecho.

Imagen 2: Tumor retroperitoneal resecado.
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