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RESUMEN
La mononucleosis infecciosa es una enfermedad relativamente frecuen-

te en el ámbito de la Atención Primaria. Sus síntomas suelen ser inespecí-
ficos y no siempre está presente su triada clásica de fiebre, adenopatías y 
faringoamigdalitis. Por todo ello es importante realizar un buen diagnósti-
co diferencial inicial, conociendo presentaciones clínicas menos frecuentes 
para así poder sospecharla desde un inicio. A propósito de un caso clínico 
donde el signo Hoagland o edema palpebral fue el síntoma guía para el 
diagnóstico de mononucleosis infecciosa, donde una mujer de 47 años, ve-
terinaria de profesión, que consultó inicialmente y que tras varios días de 
evolución clínica, pruebas complementarias y seguimiento de la paciente 
se pudo obtener el diagnóstico y valorar posibles complicaciones, con un 
abordaje integral desde el ámbito de la Atención Primaria.

PALABRAS CLAVE
Edema palpebral, hoagland, mononucleosis infecciosa, virus Epstein Barr.

CASO CLÍNICO
Mujer de 47 años, veterinaria de profesión y contacto con el mundo 

rural. Como antecedentes personales de interés presenta asma persistente 
moderada bien controlada y amigdalitis de repetición (3 el último año). 
Acude a su consulta de Atención Primaria por edema palpebral bilateral 
y dolor retromandibular bilateral intenso de predominio izquierdo. En la 
anamnesis destaca astenia de varios días de evolución con sudoración ex-
cesiva diurna y nocturna. Tras exploración física exhaustiva, se evidencia 
hiperemia orofaríngea con hipertrofia amigdalar bilateral sin aparentes 
exudados y palpación de mínimas adenopatías en cadena anterior cervi-
cal, dolorosas. Ante posible cuadro de faringoamigdalitis, ante ausencia 
de datos de complicación y con 1 punto en los criterios de Centor modifi-
cados por McIsaac, se propone como sospecha inicial etiología vírica. Se le 
dan las recomendaciones pertinentes y tratamiento sintomático con AINE 
y antipiréticos. Además, para el edema palpebral se le pauta una dosis de 
antihistamínico empíricamente y reevaluación del caso en 48 h si no refiere 
mejoría clínica significativa. 

A las 24 h la paciente acude al servicio de urgencias extrahospitalarias 
por empeoramiento clínico con fiebre de hasta 38,5ºC como pico máximo, 
dolor faríngeo y aumento del edema palpebral bilateral contrastado con 
fotografías de la propia paciente. Además, asociaba cefalea frontal con 
cierta irradiación retro ocular bilateral y exudado amigdalar, pese a reali-
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zarle una prueba de estreptococo grupo B con resultado negativo se pautó 
tratamiento con penicilina V oral 500 mg cada 12 h. Así pues, en la consul-
ta de revaloración (tras 2 tomas de antibioterapia) la paciente no refería 
mejoría clínica, asociando en este momento sensación nauseosa y dolor 
abdominal de intensidad leve en epigastrio e hipocondrio derecho. No pre-
sentaba alteraciones del ritmo deposicional, ni miccional. En la exploración 
se palpaban mayor número de adenopatías cervicales anteriores y poste-
riores, se visualizaba exudado amigdalar bilateral de predominio izquierdo 
y refería dolor a la palpación abdominal en los cuadrantes descritos previa-
mente, sin hepatoesplenomegalia palpable.

Tras los datos previos, el síndrome mononucleósido formó parte del 
diagnóstico diferencial y se decidió realizar una ecografía a pie de cama. 
Se evidenció un diámetro hepático de 16,3 cm y que el lóbulo derecho he-
pático limitaba con el polo inferior renal derecho; además diámetro del 
bazo de 11,5 cm. En ese momento, el caso se orientó a alta probabilidad de 
mononucleosis infecciosa, se decidió cesar el tratamiento con penicilina y 
continuar con tratamiento sintomático. Dado el buen estado general de 
la paciente se realizó una analítica de sangre con perfiles de hemograma, 
coagulación y bioquímica con anticuerpos heterófilos en la prueba Paul-
Bunell, el antígeno de cápside VEB-VCA, serologías de VIH, CMV, Toxoplas-
ma, Hepatitis B y Hepatitis C.

En relación a los resultados destaca un recuento leucocitario 13.350/mcl 
con 75% linfocitos, ALT 257 U/l, AST 262 U/l, GGT 85 U/l, FA 221 U/l, BR 
0.66 mg/dL, PCR 103 mg/L, confirmándose posteriormente el diagnóstico 
de mononucleosis infecciosa con el resultado positivo para anticuerpos he-
terófilos e IgM+ IgG- para el antígeno de la cápside VEB-VCA, con el resto 
de serologías negativas a excepción de Toxoplasma IgG+ IgM-, en probable 
contacto con el microrganismo previamente en ámbito laboral.

Se realizó un seguimiento de la paciente semanas posteriores con re-
misión de la fiebre inicialmente y del resto de la sintomatología hasta 4 
semanas más tarde, con control ecográfico, habiéndose normalizado las 
medidas de la hepatomegalia. 

DISCUSIÓN
La mononucleosis infecciosa es una infección causada por el virus de 

Epstein Barr y que en torno al 90% de la población acaban desarrollan-
do anticuerpos positivos para este virus a lo largo de la vida. Por ello, es 
relevante tener en cuenta esta entidad en cuadros infecciosos con clínica 
compatible (1,2).
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De forma típica cursa con la triada de fiebre, linfadenopatias cervica-
les bilaterales dolorosas, principalmente posteriores y faringitis asociada 
o no a amigdalitis. Estos principales signos clínicos están presentes en la 
mayor parte de los pacientes (hasta 90% independientemente) durante el 
transcurso de la enfermedad (2). Además, con este caso clínico se quieren 
recalcar otros síntomas y signos menos frecuentes e inespecíficos que se 
presentan como astenia, odinofagia, sudoración, anorexia, náuseas, cefa-
lea, enantema petequial, exantema maculopapular o petequial, hepato-
megalia esplenomegalia y edema palpebral o también descrito como signo 
Hoagland (Tabla 1).  Muchas de estas manifestaciones dificultan la orien-
tación del caso en primera instancia, pues tampoco es frecuente que se 
expresen todos de forma florida desde el inicio de la enfermedad. Es por 
ello que se quiere destacar que el edema palpebral es uno de los signos 
que puede aparecer hasta en un 25-40% de los casos, incluso precozmente, 
por lo que se debe conocer para que sirva como guía de cara a establecer 
un diagnóstico diferencial adecuado, ya que no es frecuente en el resto 
posibilidades que se manejaban (3,4,5).

La sospecha diagnostica inicial en la primera consulta fue de faringitis 
aguda y por la clínica que presentaba todo hacía apuntar a una posi-
ble etiología viral o bacteriana de corta evolución, a pesar de que no se 
acabara de esclarecer el posible origen del edema palpebral bilateral. Es 
por ello que en este sentido tendríamos que barajar la faringoamigdali-
tis vírica y bacteriana como principales posibles etiologías, pero teniendo 
presente la posibilidad que se tratara de una mononucleosis infecciosa 
desde un inicio, así como del resto de agentes que pueden desarrollar el 
síndrome de mononucleosis-like, como VIH, toxoplasma, citomegalovirus 
u otros virus de la familia herpes como HV6; aún más si cabe sabiendo 
que la paciente es veterinaria y está en contacto habitual con el entorno 
rural (5, 6).

Todo ello supuso un reto diagnóstico clínico y la evolución ayudó a 
guiar este diagnóstico diferencial. Cuando la paciente acudió en segunda 
instancia a consulta, la sintomatología era mucho más florida, con fiebre, 
faringoamigdalitis con exudado purulento y adenopatías palpables, pu-
diendo encaminar hacia mononucleosis infecciosa con más claridad. Cabe 
destacar que la paciente -estando bajo tratamiento con penicilina- no de-
sarrolló el exantema maculopapuloso habitual que se produce tras la toma 
de betalactámicos en los casos de mononucleosis infecciosa. Probablemen-
te porque llevaba solamente veinticuatro horas de tratamiento y suele ex-
ponerse pasado el quinto día (1,2). 
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Cabe destacar la importancia de la analítica de sangre como prueba 
complementaria del diagnóstico inicial, presentar una linfocitosis con re-
cuento de linfocitos atípicos para descartar posibles complicaciones como 
las hematológicas (anemia, trombocitopenia) y valorar la función hepática, 
donde el aumento de transaminasas que se reflejó, orientó a la presun-
ción diagnóstica. Al mismo tiempo, la prueba de los anticuerpos heterófilos 
(sensibilidad 81-95% y especificidad 98-100%) es clave para el diagnósti-
co inicial en los casos de infección y se póstula como la primera prueba a 
realizar, accesible desde Atención Primaria (5). En casos de alta sospecha 
diagnóstica se puede completar el estudio con los anticuerpos específicos 
IgM e IgG-VCA y EBNA (6).

Por otro lado, se quiere señalar la importancia de la ecografía a pie de 
cama en la Atención Primaria. Tras el empeoramiento clínico del pacien-
te, se pudo valorar de una forma fácil y accesible (a través de la imagen 
ecográfica) una hepatomegalia que no se palpa o una posible espleno-
megalia, ya que constituyen dos de las complicaciones más graves de esta 
entidad. En concreto, la rotura esplénica que, aunque es infrecuente (en 
torno 1-2 casos por cada 1000), es potencialmente grave fundando una de 
las principales causas de muerte en relación a la mononucleosis infecciosa. 
En consecuencia, la ecografía nos acompañará en el seguimiento para po-
der medir los cambios a través de un manejo integral desde el centro de 
salud (7) (Figura 1).

Finalmente, el tratamiento es sintomático pudiendo asociar antiinfla-
matorios no esteroideos y antipiréticos, recomendando el descanso ade-
cuado sin realizar actividades de alta intensidad para minimizar el riesgo 
de traumatismos, haciendo hincapié en el paciente joven deportista que 
tras una posible recuperación sintomática a corto plazo, la rotura esplénica 
puede suponer un riesgo vital hasta tres o cuatro semanas del cuadro inicial 
(1, 7).

La corticoterapia es un tema controvertido, pero de rutina no se reco-
mienda y tiene menor respaldo sin conocer resultado serológico; se pue-
den usar en caso de complicaciones como la sospecha de obstrucción de 
vía aérea superior o algunos trastornos hematológicos. Paralelamente los 
antivirales no han demostrado un beneficio, por lo que tampoco se reco-
miendan (1).

CONCLUSIONES
La mononucleosis infecciosa se debe tener en cuenta como sospecha 

diagnóstica cuando se manifiestan síntomas menos frecuentes y en gran 
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parte inespecíficos, en especial el edema palpebral o signo Hoagland, que 
puede orientarnos como signo guía a esta entidad, incluso precozmente. Es 
por ello que se debe destacar la importancia de la Atención Primaria, que 
tiene en cuenta la evolución de la enfermedad, realiza el seguimiento del 
paciente, conociendo su entorno, a fin de proporcionar una atención lon-
gitudinal con la posibilidad de reconducir los planteamientos diagnósticos 
a nivel clínico y teniendo acceso a pruebas complementarias de apoyo para 
prevenir posibles complicaciones. Resulta clara la relevancia del manejo de 
la ecografía clínica por parte del Médico de Familia como complemento de 
rutina en la práctica clínica habitual. 
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Figura 1.

Clinical manifestations of infectious mononucleosis

Modified from Chervenik PA. Dis Mon 1974; 1:29

Headache 40 to 70

Sweats 80  to 95

Ocular muscle pain 10 to 20

Cough 30 to 50

Anorexia 50 to 80

Arthralgia 5 to 10

Symptoms & sings
Symptoms 

Frecuency, percent

Chills 40 to 60

Sore throat, dysphagia 80 to 85

Chest pain 5 to 20

Malaise and fatigue 90 to 100

Myalgia 12 to 30

Nausea 50 to 70

Photophobia 5 to 10
Signs

Splenomegaly 50 to 60

Liver and spleen tenderness 15 to 30

Fever 80 to 95

Periorbital edema 25 to 40

Jaundice 5 to 10

Pneumonitis <3

Adenopathy 100

Bradycardia 35 to 50

Hepatomegaly 15 to 25

Pharyngitis 65 to 85

Palatal enanthem 25 to 35

Skin rash 3 to 6

Rhinitis 10 to 25
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Figura 1. 
Imagen ecográfica de bazo de tamaño y morfologías normales.
Frecuencia de manifestaciones clínicas de mononucleosis infecciosa (flecha azul, frecuencia de edema 
periorbitario).
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RESUMEN
Varón de 66 años que desarrolla una pancreatitis aguda grave con hi-

pertensión intrabdominal y disfunción multiorgánica (SDMO), en la que 
destaca la situación de insuficiencia respiratoria aguda condicionada por 
la situación de hipertensión intraabdominal persistente (HIA). De este caso 
destaca el deterioro respiratorio agudo grave en las primeras horas tras el 
ingreso en la unidad de cuidados intensivos y la necesidad de aumentar el 
soporte hasta la oxigenación a través de membrana extracorpórea (ECMO 
veno-venosa) ante imposibilidad de mantener la oxigenación mediante 
ventilación mecánica.

PALABRAS CLAVE
Pancreatitis aguda grave, SDMO, hipertensión intrabdominal, ECMO V-V, 
SDRA.

INTRODUCCIÓN
La pancreatitis aguda es una inflamación del páncreas que puede tener 

diversas etiologías, entre ellas, el consumo excesivo de alcohol, la presencia 
de cálculos biliares, infecciones o trastornos metabólicos. Esta enfermedad 
se presenta en la mayoría de las ocasiones como un cuadro clínico leve. 
Sin embargo, en algunos casos, se desarrolla una respuesta inflamatoria 
sistémica con desarrollo de un fallo multiorgánico y necesidad de ingreso 
en una unidad de cuidados intensivos (UCI) para soporte multiorgánico. 
En algunas ocasiones, además de este cuadro de hiperinflación sistémica, 
puede condicionar un cuadro de hipertensión intraabdominal asociado. 
Esta HIA puede llevar a un síndrome compartimental con compromiso en 
el retorno venoso e inestabilidad hemodinámica, así como restricción to-
rácica e insuficiencia respiratoria. Esta condición puede evolucionar hacia 
formas graves con complicaciones sistémicas significativas, siendo la in-
suficiencia respiratoria aguda una de las más importantes por su elevada 
mortalidad. 

La insuficiencia respiratoria en pacientes con pancreatitis aguda grave 
tiene un origen multifactorial. Entre las múltiples casusas, podemos hablar, 
en líneas generales, tanto de un daño parenquimatoso secundario a una 
respuesta inflamatoria, un síndrome de distrés respiratorio agudo (SDRA), 
como de un cuadro de restricción de la caja torácica secundario al aumen-
to de presión intraabdominal. El manejo del soporte respiratorio de estos 
pacientes es complejo y la ventilación mecánica invasiva puede ser insufi-
ciente. La ECMO es un soporte que se utiliza para el tratamiento del fallo 
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respiratorio grave, en este caso para mantener el intercambio gaseoso, por 
lo tanto, la función pulmonar, de cara a recuperación.   

Se presenta el caso de un paciente con insuficiencia respiratoria severa 
que requirió soporte con ECMO VV en el contexto de PAG complicada con 
HIA grave.

CASO CLÍNICO
Varón de 56 años con antecedente de dislipemia en tratamiento. Acude a 

urgencias por dolor abdominal en flanco izquierdo de menos de 24 horas de 
evolución con diagnóstico clínico y radiológico de probable pancreatitis agu-
da y datos de síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS). En cuanto 
a la causa, probable origen metabólico con hipertrigliceridemia. Valorado en 
urgencias se ingresa en UCI ante disfunción multiorgánica (SDMO) con SOFAs-
core de 6 puntos al ingreso con disfunción circulatoria, renal y respiratoria. 

Durante las primeras horas de ingreso, mala evolución clínica y eleva-
ción de biomarcadores con procalcitonina 18ng/dL y proteína C reactiva 
de >350mg/dl por lo que se realiza angio-TC abdominal dónde se observa 
pancreatitis aguda edematosa con trombosis parcial de la vena esplénica 
sin otras complicaciones asociadas. 

Desde el inicio, predominio de fallo respiratorio hipoxémico refracta-
rio a las medidas instauradas con soporte de oxigenoterapia de alto flujo. 
Controles radiológicos con predominio de colapso pulmonar y atelectasias 
bibasales. El paciente desarrolla un SDRA grave que requiere intubación 
orotraqueal en las primeras horas de ingreso y conexión a ventilación me-
cánica invasiva con problemas de hipoxemia grave e índice PAFI <100 sin 
mejoría a pesar de intento de optimización respiratoria con relajación neu-
romuscular y con dificultad para manejo de ventilación en modalidades de 
pulmón abierto con parámetros protectivos. 

Ante esta situación, a las 24 horas desde la intubación orotraqueal, se 
decide oxigenación a través de membrana extracorpórea y se realiza canu-
lación junto con los equipos de Cirugía Cardiaca y Cardiología. Se canula 
ECMO VV con drenaje en vena femoral derecha de 25French, retorno vena 
yugular derecha de 19Ffrench iniciándose soporte respiratorio extracorpó-
reo sin incidencias. 

Situación muy condicionada por hipertensión intrabdominal y situación 
de íleo paralítico. Presión intraabdominal (PIA) inicialmente superior a 22 
cmH20. Se inician procinéticos de forma precoz junto con enemas puntua-
les con los que se consigue resolver la situación de íleo y disminución pro-
gresiva de la PIA con mejoría clara de la exploración abdominal. 
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Se realiza seguimiento de la pancreatitis junto con el servicio de Di-
gestivo. Terapia nutricional parenteral inicialmente y, posteriormente con 
nutrición enteral a través de sonda nasoyeyunal. Desarrollo de colecciones 
peripancreáticas con colección encapsulada a nivel de la transcavidad de 
los epiplones hacia el estómago. Se realiza drenaje transgástrico endoscó-
pico. Requiere inicio de técnicas continuas de reemplazo renal. Evolución 
complicada por desarrollo posterior de shock séptico con necesidad de te-
rapia con doble vasopresor hasta dosis altas con noradrenalina hasta 0,35 
microgr/kg/min y vasopresina hasta 0,03 Ul/min con sospecha de sobrein-
fección de las colecciones intraabdominales e inicio de tratamiento empíri-
co de amplio espectro con aislamiento posterior de Staphylococcus aureus 
sensible a metilcilina tanto en hemocultivos de varias muestras seriadas 
como en muestra obtenida de la colección pancreática encapsulada que se 
había drenado endoscópicamente con ajuste de antibioterapia posterior a 
Cloxacilina.

El manejo respiratorio se realiza con ventilación mecánica protectiva 
con volúmenes en torno a 6ml/kg. Disminución progresiva de la PIA que 
disminuye por debajo de 15mmHg hacia el 9º día de ingreso junto con me-
joría global respiratoria permitiendo el destete del ECMO y retirada del 
mismo tras 13 días de soporte. 

Destete respiratorio posterior dificultoso por situación de debilidad ad-
quirida con realización de traqueostomía percutánea e inicio progresivo de 
destete, que permite desconexión de la ventilación mecánica y finalmente 
decanulación. 

Alta a la planta de Digestivo, tras 38 días de estancia en UCI con recu-
peración de todas las disfunciones orgánicas asociadas. Posteriormente, en 
Digestivo requiere la realización de tres procedimientos endoscópicos con 
necrosectomías y alta posterior a domicilio tras 68 días de estancia hospi-
talaria. 

DISCUSIÓN
Los casos de PAG pueden presentar complicaciones secundarias como, 

por ejemplo, la insuficiencia respiratoria aguda. Un total de 60% de las 
muertes asociadas a pancreatitis ocurren en la primera semana de ingreso 
hospitalario y, en estos, la tasa de complicaciones pleuropulmonares es de 
hasta el 94% (1).

Se define hipertensión intraabdominal como una presión por encima 
de 12 mmHg de forma persistente y el síndrome compartimental abdo-
minal como una presión por encima de >20mmhg que asocia un fallo or-
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gánico. El paciente presentaba una hipertensión intraabdominal grado 
II-III, con una presión intrabdominal (PIA) persistentemente elevada (>20 
mmHg) y un fallo multiorgánico asociado. En este caso se presenta una 
situación de insuficiencia respiratoria aguda, vinculada a un SDRA grave, y 
un síndrome compartimental abdominal. 

La insuficiencia respiratoria aguda en pacientes con pancreatitis puede 
surgir por diversas razones. Se produce una lesión directa al parénquima 
pulmonar secundaria al proceso inflamatorio y al SDMO, que genera un 
SDRA, pero existen múltiples mecanismos que se intercalan y agravan el 
daño pulmonar. La situación de disfunción de la membrana capilar de los 
vasos y la administración de fluidoterapia como manejo de la pancrea-
titis, agrava tanto el fallo respiratorio como la HIA. Cabe mencionar así 
otras causas que se intercalan como son el acumulo de líquido pulmonar 
en forma de derrame pleural, la infección respiratoria, hipoperfusión pul-
monar en contexto de shock hipovolémico o distributivo o los cambios 
en la presión intratorácica debido a distensión abdominal o ascitis (3). La 
cavidad abdominal y la caja torácica, separadas por el diafragma, están 
íntimamente relacionadas y las variaciones en las presiones tanto en la 
caja torácica como en el abdomen repercuten directamente de forma si-
multánea en la otra. 

Hay estudios experimentales que demuestran que la PIA provoca una 
disminución de hasta el 40% de la capacidad residual funcional (2). La 
presión intraabdominal elevada provoca un desplazamiento cefálico del 
diafragma y, al mismo tiempo, un aumento de presión intratorácica con 
disminución de la compliance pulmonar. Por este motivo, a la hora de 
ajustar la ventilación mecánica, es necesario aumentar la presión provo-
cada por el respirador para obtener volúmenes adecuados que aseguren 
el intercambio gaseoso. Todo esto puede provocar una lesión pulmonar 
asociada a la ventilación mecánica (VILI) (3)(4).

Entre las estrategias de ventilación mecánica en el distrés, se encuen-
tran la ventilación protectiva incluyendo relajación neuromuscular. Ade-
más, entre las estrategias de manejo del distrés severo se incluyen las ma-
niobras de prono. La HIA, que puede aparecer en estos pacientes, dificulta 
todavía más la estrategia ventilatoria. 

La maniobra de prono (colocar al paciente en decúbito prono) se em-
plea a menudo como parte del manejo de la ventilación mecánica en pa-
cientes con hipoxemia severa, ya que mejora la relación ventilación-per-
fusión (V/Q), favoreciendo una distribución más homogénea del volumen 
pulmonar y mejorando la oxigenación (7). Existe cierta controversia en 
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cuento a dichas maniobras en las situaciones de HIA porque puede pro-
vocar un empeoramiento de la misma o el compromiso de la perfusión de 
los órganos intrabdominales, siendo esto poco predecible. Por ello, una 
PIA superior a >20mmHg se considera una contraindicación relativa de la 
maniobra de prono (3) (5). 

En cuanto al soporte respiratorio que precisó, desde las primeras ho-
ras de ingreso en UCI requirió soporte con oxigenoterapia de alto flujo 
(OAF) con fracaso precoz y necesidad de intubación orotraqueal en las 
primeras 24 horas. A pesar de optimización de la ventilación mecánica con 
parámetros de ventilación protectiva, maniobras de reclutamiento y rela-
jación neuromuscular, persistía situación de hipoxemia refractaria. En ese 
momento, se planteó a posible indicación de soporte avanzado, con la 
oxigenación por membrana extracorpórea (ECMO).

La ECMO es una técnica utilizada principalmente para proporcionar 
soporte respiratorio en pacientes con insuficiencia respiratoria grave, ge-
neralmente como una medida temporal mientras se resuelve la patología 
subyacente. Se basa en el uso de una bomba y un oxigenador para extraer 
sangre venosa, oxigenarla y devolverla al sistema venoso, permitiendo así 
la recuperación de la función pulmonar (6). Existe una base de datos in-
ternacional, la base de datos ELSO (Extracorporeal Life Support Organiza-
tion), que recopila información sobre pacientes tratados con ECMO, inclu-
yendo aquellos con pancreatitis grave (7).  Sin embargo, la evidencia en 
relación con su uso específico en pancreatitis aguda severa es limitada y se 
basa en reportes de casos, series pequeñas y estudios retrospectivos (8) (9).

En cuanto a las indicaciones de ECMO VV, actualmente está considera-
da como «terapia de rescate» en insuficiencia respiratoria refractaria tras 
fracaso de otras medidas que deben incluir siempre el uso de ventilación 
protectora con volumen tidal (Vt) 4-8ml/kg de peso ideal, presión meseta 
(Pm) ≤ 30 cmH2O), plantear al menos un cambio a decúbito prono (DP) 
salvo contraindicación y el uso de bloqueantes neuromusculares (10). Ade-
más, debe existir una recuperación predecible de la enfermedad que mo-
tiva la insuficiencia respiratoria o establecerse como puente al trasplante 
de pulmón.

El paciente del caso clínico cumple todos los criterios descritos ante-
riormente, tanto gasométricos, ventilatorios y de recuperación; excepto 
la utilización de maniobra de prono previa. Nuestro paciente presentaba, 
como ya hemos visto, una presión intraabdominal elevada, motivo por 
el cual se indicó la colocación de la terapia ECMO sin maniobra de prono 
previa. 
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El momento óptimo para instaurar una ECMO es controvertido y no 
está establecido, pero la precocidad en su inicio antes de que se inicie el 
fracaso multiorgánico mejora el pronóstico (10). En nuestro caso el sopor-
te con ECMO se instauró de forma precoz tras 24 horas de fracaso respi-
ratorio con ventilación mecánica invasiva. El soporte con ECMO permitió 
una ventilación protectiva para protección y recuperación pulmonar, todo 
condicionado a la evolución de la pancreatitis y disminución de la presión 
intraabdominal mediante tratamiento médico.

El paciente presentó una buena evolución a nivel abdominal y secun-
dariamente una recuperación pulmonar, permitiendo una retirada del so-
porte con ECMO.

CONCLUSIONES
En muchas ocasiones, el manejo de la ventilación mecánica en pacien-

tes con hipertensión intrabdominal es muy complejo. Cabe destacar que la 
propia ventilación mecánica puede producir daño en los pulmones, por lo 
que las estrategias ventilatorias en los pacientes con estas patologías están 
encaminadas a minimizar el daño que se puede producir con el ventilador 
(VILI). En este tipo de pacientes es complejo conseguir un intercambio ga-
seoso adecuado dentro de los parámetros de protección pulmonar. 

En este caso, el soporte con ECMO permitió tanto mantener el inter-
cambio gaseoso como una ventilación pulmonar protectiva y, al mismo 
tiempo, ayudar a reducir el daño asociado a la ventilación mecánica.

Existe escasa evidencia sobre el uso de la ECMO en contexto de HIA o 
PAG, pero este caso pone de manifiesto que es un soporte eficaz en pa-
cientes con IRA grave que no responde al manejo convencional.
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Figura 1. 
Evolución pulmonar radiológica en las primeras 24 h, desde la llegada a Urgencias (A), al ingreso en 
UCI (B), posterior a la intubación orotraqueal y conexión a ventilación mecánica invasiva (C) y tras la 
canulación de ECMO VV (D). En la imagen D se observa la punta de la cánula de drenaje femoral (punta 
de flecha blanca) y la de retorno yugular (punta de flecha negra).
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Figura 2. 
Cortes axial y coronal de TC toracoabdominal en la fase inicial (A y B) y la evolución posterior (C y D). Se 
puede apreciar la evolución de pancreatitis edematosa (A) a pancreatitis coleccionada (D). A nivel torácico 
destaca signos de restricción abdominal (B) precoces en probable contexto de hipertensión intraabdominal 
elevada, con posterior evolución a atelectasia de zonas declives y afectación parenquimatosa heterogénea 
(D).
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Figura 3. 
Sistema de ECMO VV en el que se observa la cánula de drenaje (línea azul) con la punta en vena cava 
inferior e inserción en el paciente en vena femoral derecha. El sistema de ECMO cuenta con una bomba 
que genera presión negativa y permite el ajuste del flujo y una membrana de intercambio gaseoso que 
oxigena y elimina el CO2 de la sangre venosa. Tras esto la sangre se devuelve al paciente en la vena cava 
superior por la cánula de retorno (línea roja) de inserción en vena yugular interna derecha.
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Tabla 1. 
Grados de Malbrain de la hipertensión intraabdominal (HIA).

Tabla 2. 
Criterios gasométricos y ventilatorios utilizados en los distintos estudios.

GRADO DE HIPERTENSIÓN 
INTRAABDOMINAL

Grado 2 16-20 mmHg

Grado 1 12-15 mmHg

Grado 3 21-25 mmHg

Grado 4 >25 mmHg

Criterios

Criterios 
gasométricos

Criterios ventilatorios

ELSO

PaO2/FiO2 >150 
con FiO2 >0,9 y/o 
un score de Murray 
2-3 
PaO2/FiO2 <80 
con FiO2 >0,9 y/o 
un score de Murray 
3-4 PaCO2 >80 
mmHg con Pplat < 30 
cm H2O

------

Consenso francés

PaO2/FiO2 <50  
con FiO2 = 1 durante 
>3 h.  
PaO2/FiO2 <80 
con FiO2 = 1
durante >6 h 
pH <7,20 durante 
> 6 h

Vt: 4-8 ml/kg PEEP 
(elevada) 
Presión meseta ≤ 3o 
cm H2O 
Maniobras de 
reclutamiento: si 
decúbito prono

CESAR

SaO2 <90% con FiO2 
>0,9 durante 12 o  
más h pH <7,20 de 
causa respiratoria o 
metabólica

Vt: 4-8 ml/kg
------ 
Presión meseta 
≤ 30 cm H2O

EOLIA

PaO2/FiO2 <50 con 
FiO2 >0,8 durante 
más de 3 h PaO2/
FiO2 >80 con FiO2 
>0,8 durante más de 
6 h pH <7,5 >  6 h 
con FR >35 rpm

Vt: 6 ml/kg 
PEEP > 10 cm H2O 
Presión meseta ≤ 32 
cm H2O 
Maniobras de 
reclutamiento: si 
decúbito prono
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RESUMEN
El carcinoma anexial microquístico es una neoplasia cutánea infrecuen-

te, caracterizada por un crecimiento localmente agresivo con frecuente 
infiltración perineural y altas tasas de recurrencia. Presentamos el caso de 
un paciente varón de 72 años con una lesión indurada y ulcerada en el ala 
nasal derecha de 2 años de evolución, confirmada mediante biopsia como 
carcinoma anexial microquístico. Ante la extensión infiltrante del tumor, se 
realizó un extirpación del mismo mediante cirugía micrográfica de Mohs 
para asegurar márgenes libres, lo que resultó en un defecto de 8 cm de 
diámetro, afectando a cuatro subunidades anatómicas faciales.

La reconstrucción se planificó en tres tiempos quirúrgicos, utilizando 
una combinación de colgajos para preservar la arquitectura estética de las 
subunidades anatómicas. Se empleó un colgajo de avance para la recons-
trucción de las regiones malar y supralabial, combinado con un colgajo 
frontal paramediano para la reconstrucción del ala nasal afectada y el dor-
so nasal ipsilateral, respetando así dichas subunidades y optimizando el 
resultado estético y funcional.

PALABRAS CLAVE
Colgajo frontal paramediano, colgajo de avance, carcinoma anexial micro-
quístico.

CASO CLÍNICO
El carcinoma anexial microquístico (CAM) es un tipo de tumor cutáneo 

infrecuente, de crecimiento lento que presenta un comportamiento local-
mente agresivo y una alta capacidad de infiltración perineural. Su diagnós-
tico temprano y correcta extirpación son esenciales para reducir la morbili-
dad y asegurar un pronóstico favorable.

Presentamos el caso de un varón de 72 años que acude a consulta para 
valoración de una lesión dolorosa y sangrante localizada en el ala nasal 
derecha de unos 2 años y medio de evolución, no valorada previamente. 
El paciente presentaba antecedentes de cardiopatía isquémica revascula-
rizada y diabetes mellitus tipo 1 en tratamiento con ácido acetil salicílico, 
insulina, candesartán, eplerenona, simvastatina, sitagliptina, metformina y 
omeprazol. Sin embargo, a excepción de una alta exposición solar no pre-
sentaba otros antecedentes dermatológicos de interés. 

En la exploración física, se observó una lesión ulcerada sobre base eri-
tematosa de aspecto infiltrante, de aproximadamente 1 cm de diámetro, 
localizada en ala nasal derecha (Figura 1A). Para confirmación diagnóstica, 
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se realizó una biopsia tipo punch, la cual mostró en el estudio histológico 
múltiples islotes de células basaloides con vacuolización intracitoplasmá-
tica, formación de ductos con lúmenes bien definidos y queratinización 
ístmica y del infundíbulo folicular en la dermis superficial y reticular. Estos 
hallazgos confirmaron el diagnóstico de CAM.

Debido a la induración clínica de la lesión, que hacía sospechar una 
afectación de todo el espesor del ala nasal, se decidió realizar una ecogra-
fía cutánea. Los hallazgos ecográficos mostraban una lesión hipoecoica de 
carácter infiltrante que afectaba al cartílago alar. Por este motivo, se com-
plementó el estudio con un TAC del macizo facial, que descartó afectación 
ósea y la afectación ganglionar a distancia. Por todo ello, se optó por la 
extirpación completa mediante cirugía micrográfica de Mohs con control 
de márgenes en parafina, logrando una extirpación completa del tumor 
tras el primer pase quirúrgico. La resección del tumor resultó en un defecto 
de aproximadamente 8 cm de diámetro, implicando una extirpación total 
del ala nasal derecha, así como de la mitad distal del dorso nasal y región 
supralabial ipsilaterales, afectando así a cuatro subunidades anatómicas de 
la región facial (Figura 1B). 

La reconstrucción se planificó en tres tiempos. En un primer tiempo se 
llevó a cabo el cierre de las subunidades malar y del labio superior me-
diante un colgajo de avance pangeniano y perialar labrado en el plano 
subcutáneo. En este caso se alargó la incisión inferior hacia la comisura 
labial y la incisión superior hacia el pliegue infraorbitario para optimizar el 
resultado estético (Figura 2). En un segundo tiempo, se diseñó un colgajo 
frontal paramediano, teniendo en cuenta las medidas del defecto resul-
tante. Posteriormente, se llevó a cabo el labrado del colgajo en el plano 
subperióstico, con base en la arteria supratroclear derecha. El colgajo se 
rotó 180º para cubrir la totalidad del defecto restante, desengrasando la 
porción distal y suturando el borde distal del defecto y la zona dadora con 
seda de 5/0 y sutura reabsorbible de 3/0. A los 21 días se procedió al tercer 
tiempo quirúrgico que consistió en la sección del pedículo, retirada de piel 
sobrante y sutura de las áreas restantes mediante seda 5/0, finalizando así 
la reconstrucción completa del ala nasal. Además, en este caso debido a 
una retracción cicatricial en labio superior se llevó a cabo una Z plastia, 
permitiendo así la liberación de la zona retraída y una adecuada reposición 
anatómica (Figura 3). 

A pesar de la agresividad de los CAMs y su elevada tasa de infiltración 
perineural, la evidencia actual no respalda que la biopsia selectiva del 
ganglio centinela mejore la supervivencia en estos pacientes, ya que son 
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tumores de muy rara diseminación linfática. Asimismo, la baja incidencia 
de metástasis a distancia desaconseja el uso de terapia sistémica adyuvan-
te. Por ello, en este caso se optó por un seguimiento estrecho, sin eviden-
cia de recidiva a los cinco años de seguimiento y con aceptables resultados 
tanto funcionales como estéticos (Figura 4). 

DISCUSIÓN
El CAM es una neoplasia cutánea poco frecuente y localmente agresi-

va. Clínicamente, suele manifestarse como una placa indurada y de bordes 
mal delimitados, localizada en la mayoría de los casos en la región facial. 
Además, es frecuente asociar dolor o parestesias debido su elevada tasa de 
invasión perineural, factor que complica el control quirúrgico y contribuye 
a la alta incidencia de recidivas (1).

Desde el punto de vista histológico, el CAM se caracteriza por una proli-
feración asimétrica y pobremente circunscrita de queratinocitos basaloides 
o de aspecto escamoso, organizados en quistes córneos que, en algunos 
casos, presentan calcificaciones y formación de estructuras ductales y glan-
dulares. Es importante remarcar que generalmente no se aprecian signos 
de atipia y mitosis, siendo el patrón infiltrativo lo que confiere su carácter 
maligno (2).

En el diagnóstico diferencial, el CAM debe distinguirse de lesiones como 
el tricoepitelioma desmoplásico, el tricoadenoma y el siringoma, principal-
mente debido a su crecimiento profundo e invasivo. La presencia de estruc-
turas ductales y la inmunopositividad para el antígeno carcinoembrionario 
en zonas ductales permite la diferenciación de estos tumores en casos com-
plejos (3).

Dada la alta tasa de recidivas y su carácter infiltrante e invasivo, la ci-
rugía micrográfica con control de márgenes es el tratamiento de elección 
(3). Aunque su malignidad es fundamentalmente local presentando altas 
tasas de recidiva, se han reportado casos aislados de metástasis gangliona-
res. Sin embargo, estudios recientes desaconsejan la realización de ganglio 
centinela dada a la ausencia de aumento en la supervivencia asociada (4). 
Por otro lado, aunque la radioterapia ha sido utilizada como terapia ad-
yuvante, su eficacia parece ser limitada debido a la baja radiosensibilidad 
de este tipo de tumor, con casos descritos de recurrencia en áreas pre-
viamente irradiadas (5). Por todo ello, el manejo recomendado en estos 
pacientes en ausencia de metástasis a distancia, implica la extirpación del 
defecto mediante cirugía micrográfica de Mohs y un seguimiento estrecho 
cada 6-12 meses durante 5 años tras el diagnóstico. En cuanto a los casos 
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metastásicos, aunque la evidencia sobre el manejo es limitada, se ha ob-
servado recientemente la expresión de c-kit en algunos de estos tumores, 
lo cual plantea la posibilidad de utilizar imatinib como opción terapéutica, 
aunque aún no existen datos concluyentes sobre su eficacia (6).

En cuanto a las opciones reconstructivas en este paciente, la amplitud 
del defecto quirúrgico y la afectación de 4 subunidades anatómicas hacen 
que la combinación de colgajos en diferentes tiempos sea una opción opti-
ma para preservar las diferentes subunidades estéticas. Para la reconstruc-
ción de las subunidades malar y supralabial, el colgajo de avance es una op-
ción reconstructiva frecuentemente utilizada dada la posibilidad de alargar 
las incisiones sobre las líneas de expresión facial naturales, favoreciendo 
así el resultado funcional y estético posterior. Para la realización de este 
colgajo resulta esencial conocer la importancia de labrar el colgajo en el 
plano subcutáneo y de evitar una tensión excesiva que al suturar los tejidos 
pueda comprometer la vascularización y producir una necrosis distal (7). 
Para la reconstrucción del ala nasal derecha y de la mitad distal de dorso 
nasal ipsilateral, el colgajo frontal paramediano es una opción que permite 
movilizar piel de las mismas características cuando la movilización de la 
piel circundante no es posible. Para su realización, es importante diseñar el 
colgajo midiendo el defecto quirúrgico para asegurar un tamaño adecuado 
del mismo. Además, para evitar la necrosis del colgajo es esencial realizar 
un labrado en el plano subperióstico en base a la arteria supratroclear del 
mismo lado. Una vez labrado, se realiza un giro de 180º, se retira el tejido 
celular subcutáeneo y se sutura la zona distal. Finalmente, a las tres sema-
nas se realiza la sección del pedículo en un segundo tiempo retirando la 
piel sobrante y utilizando la zona distal, la cual ya recibe aporte vascular 
de forma independiente al colgajo paramediano frontal, para reconstruir 
el defecto restante (8). 

En conclusión, dada la agresividad y el carácter infiltrante del CAM, la 
cirugía micrográfica de Mohs representa la técnica de elección para el tra-
tamiento de estos tumores, ya que permite asegurar su extirpación com-
pleta y minimizar así el riesgo de recidiva. En este caso, la reconstrucción 
mediante la combinación de colgajos permitió respetar las subunidades 
anatómicas afectadas, preservando tanto la funcionalidad como la estética 
facial del paciente.
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Figura 1. 
(A) Lesión ulcerada y eritematosa, de aspecto infiltrante y bordes mal delimitados localizada en ala nasal 
derecha. (B) Imagen del defecto inicial tras extirpación completa del tumor.

Figura 2. 
Primer tiempo quirúrgico para cierre del defecto en regiones malar y supralabial (A) Depegamiento del 
colgajo en plano subcutáneo. (B) Posicionamiento del colgajo. (C,D) Cierre del defecto, evitando cierre a 
tensión en la zona distal.
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Figura 3. 
Segundo y tercer pases quirúrgicos para realizar el cierre del ala y dorso nasal. (A) Diseño del colgajo 
frontal paramediano. (B) Labrado del colgajo en plano subperióstico. (C) Posicionamiento del colgajo 
realizando una rotación de 180ª. (D) Resultados tras 3 semanas del segundo pase quirúrgico. (E,F) 
Resultados tras tercer pase quirúrgico, una vez retirada la piel sobrante y suturado el defecto restante.
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Figura 4. 
(A, B, C) Resultados tras 1 año de seguimiento sin signos de recidiva. (D) Imagen del defecto inicial tras 
extirpación completa del tumor.
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RESUMEN
La disnea durante el ejercicio, es un síntoma común en adolescentes. El 

diagnóstico diferencial incluye, entre otros, el broncoespasmo inducido por 
ejercicio (BIE) y la obstrucción laríngea inducible por ejercicio (OLIE). Estos 
pueden presentarse con clínica similar, por lo que se recomienda realizar 
una laringoscopia flexible continua durante el test de broncoprovocación 
para su diagnóstico. 

Se presenta el caso de una paciente de 12 años deportista, que presen-
taba disnea y opresión torácica durante el ejercicio, sin mejoría, a pesar de 
la administración de tratamiento broncodilatador previo. Se decidió com-
pletar estudio realizando un test de broncoprovocación con ejercicio físico, 
con laringoscopia continua simultánea, en coordinación con ORL infantil. 
No se objetivó cierre de glotis y en la espirometría, a los 10 minutos de la 
finalización del ejercicio, presentó un descenso del FEV1 (-13% del FEV1 pre-
vio), considerando la prueba como positiva y sugestiva de broncoespasmo 
inducido por ejercicio.

PALABRAS CLAVE
Broncoespasmo inducido por ejercicio físico (BIE), asma, obstrucción larín-
gea inducible por ejercicio (OLIE), laringoscopia continua durante el ejerci-
cio (CLE), disfunción de cuerdas vocales.

INTRODUCCIÓN
La actividad física es esencial para el mantenimiento de la salud y la pre-

vención de enfermedades, y está indicada en todas las personas, indepen-
dientemente de la edad. En la infancia y adolescencia presenta beneficios 
adicionales mejorando el rendimiento escolar y la sociabilidad. Por otra 
parte, controla el peso y la obesidad, y disminuye el riesgo de osteoporosis 
en la edad adulta (1). 

La disnea durante la realización del ejercicio, es un síntoma común en 
adolescentes, y también en atletas, tanto de élite como amateur, y supone 
un reto diagnóstico.

El diagnóstico diferencial incluye el broncoespasmo inducido por ejerci-
cio (BIE), la obstrucción laríngea inducible por ejercicio (OLIE), la anafilaxia 
inducida por ejercicio, el desacondicionamiento físico, las arritmias y la en-
fermedad coronaria (2). Durante el broncoespasmo inducido por el ejer-
cicio físico (BIE), se produce un estrechamiento progresivo y reversible de 
las vías aéreas bajas, común en individuos con asma, aunque se ha descrito 
una prevalencia del 5-20% en individuos sanos. Identificarlo es importante, 
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por su potencial impacto en la salud y en el rendimiento deportivo. Los 
síntomas respiratorios tienen bajo valor predictivo de BIE, que debe ser 
confirmado mediante un test de broncoprovocación con ejercicio (3).

La obstrucción laríngea inducible por ejercicio (OLIE), previamente de-
nominada disfunción de cuerdas vocales, consiste en el estrechamiento de 
las estructuras laríngeas a nivel de la glotis o a nivel supraglótico durante el 
ejercicio máximo (4). Se caracteriza por estridor inspiratorio y disnea duran-
te la práctica deportiva. La prevalencia en la población general adolescente 
es de 5,7-7,5%. Generalmente afecta a mujeres (82%), con una edad media 
de presentación de 14,5 años, siendo la mayoría deportistas con un buen 
nivel intelectual y autoexigentes con su rendimiento personal (5).

La asociación entre asma y OLI es muy frecuente, llegando al 65% según 
estudios (5). Una de las principales diferencias con el BIE es el momento 
de aparición de los síntomas, siendo en OLIE, en el momento de máximo 
esfuerzo, y en el BIE comienza a los 3 minutos de terminarlo, con pico a los 
10-15 minutos y resolución en 30-60 minutos (2).

Como el broncoespasmo inducido por ejercicio físico (BIE) y la obstruc-
ción laríngea inducible por ejercicio (OLIE) pueden presentarse con clínica 
similar, se recomienda realizar una laringoscopia flexible continua durante 
el test de broncoprovocación (2).

Es por ello que, en nuestro Hospital, en enero de 2023 se realizó por 
primera vez un test de broncoprovocación inducido con ejercicio físico con 
laringoscopia continua flexible simultánea para el diagnóstico diferencial 
de BIE y OLIE.

CASO CLÍNICO
Adolescente mujer, de 12 años, jugadora de fútbol, que fue remitida a 

la consulta de Neumología pediátrica por episodios de disnea y opresión 
torácica durante el ejercicio físico intenso. Los síntomas ocurrían durante el 
sprint en los partidos de fútbol. 

Solía interrumpir el ejercicio y, de forma progresiva, cedía la sintomato-
logía. No refería tos nocturna, ni con el ejercicio o las emociones. Tampoco 
despertares nocturnos por síntomas respiratorios. No refería antecedentes 
de bronquitis ni utilización de inhaladores previamente. Derivada a la con-
sulta de Cardiología infantil, el ecocardiograma objetiva corazón funcional 
y estructuralmente normal.

Entre los antecedentes familiares destacaba que su madre tenía asma 
con sensibilización alérgica al ácaro, en tratamiento con medicación inha-
lada; y su hermano bronquitis de repetición en la infancia.
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A la exploración física, la auscultación cardiopulmonar fue normal.
Se realizó un primer estudio en consulta con espirometría basal forzada 

(medición de la capacidad vital forzada “FVC” y volumen espiratorio for-
zado en el primer segundo “FEV1”) que fueron normales. El test de bron-
codilatación fue negativo y no mostró reversibilidad. La fracción exhalada 
de óxido nítrico normal (FeNO: 15 ppb), y prick test fueron negativos. Se 
aconsejó una prueba terapéutica con Terbutalina inhalada (2 inhalaciones, 
5-20 minutos antes del ejercicio), sin mejoría. 

Con la sospecha de broncoconstricción durante el ejercicio y sin poder 
descartar una OLIE asociada, se solicitó un test BIE (según protocolo de 
nuestra Unidad de Neumología Pediátrica), con visualización simultánea de 
cuerdas vocales mediante laringoscopia contínua flexible, realizada por ORL 
infantil. La madre y la paciente, firmaron el consentimiento informado. 

Previo al inicio de la prueba se comprobaron las constantes, saturación 
de oxígeno basal mediante pulsioximetría (SpO2), frecuencia cardiaca basal 
(FC) y tensión arterial basal (TA). Se realizó una espirometría basal forzada 
con medición del FEV1 (Figura 1) previo y se calculó la FC diana que debía 
alcanzar y mantener la paciente durante la prueba (85% de la FC máxima 
mediante la fórmula [220 - edad]). 

Se administró lidocaína tópica en spray, previa a la introducción de fibros-
copio flexible a través de la nariz, con fijación a un casco, y conectado a una 
pantalla para poder visualizar la laringe durante toda la prueba (Figura 2). 

Se colocó una monitorización continúa, de frecuencia cardiaca y elec-
trocardiograma con 12 derivaciones. Se realizó un test incremental en un 
solo escalón, mediante carrera libre en tapiz rodante (velocidad 6-8 km/h y 
pendiente 15%). Tras alcanzar la FC diana, se mantuvo el esfuerzo durante 
6-10 minutos. A los 4 minutos de carrera, la paciente solicitó parar la prue-
ba por disnea y opresión torácica (síntomas similares a los experimentados 
en la práctica deportiva). No se objetivó obstrucción laríngea durante la 
prueba, ni al finalizarla. 

Se realizaron espirometrías seriadas a los 3, 5, 10 y15 minutos, tras finalizar 
el ejercicio físico. En las espirometrías de los 10 y 15 minutos presentó un des-
censo del FEV1 previo (-13% y -12% respectivamente), considerando la prueba 
como positiva y sugestiva de broncoespasmo inducido por ejercicio (Figura 4).

DISCUSIÓN
Se desconoce exactamente la fisiopatología del broncoespasmo con el 

ejercicio físico. Existen dos teorías principales, posiblemente complementa-
rias, “la térmica o vascular”, en la que los cambios de temperatura provocan 
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congestión vascular, favoreciendo el edema de vía aérea, y la “osmótica”, 
en la que la deshidratación de la misma, genera hiperosmolaridad en las 
células locales, liberación de mediadores inflamatorios y broncoconstricción 
(2).

Ocurre tanto en pacientes con asma como en atletas sanos y el test BIE 
es la prueba de oro para su diagnóstico, al medir la disminución de la fun-
ción pulmonar tras el ejercicio físico (3).

El test BIE es un test de broncoprovocación indirecto que intenta des-
encadenar la hiperreactividad bronquial. Se considera positivo si se produ-
ce una disminución igual o mayor del 10% del FEV1, en comparación con 
el valor basal, previo al ejercicio. Es leve, si la disminución es del 10-24%, 
moderada 25-49% y grave igual o mayor del 50%. Típicamente, la bronco-
constricción es máxima, entre los 5-15 minutos posteriores al ejercicio pro-
vocador (aquel que alcanza una FC diana) y que debe ser de una duración 
mínima de 6-7 minutos (6).

En el OLIE se observa una aducción >50% de los pliegues vocales en 
inspiración detectada mediante laringoscopia continua (7). 

El tratamiento de la broncoconstricción por ejercicio consiste en la ad-
ministración preventiva de beta-2 adrenérgicos de acción corta (SABA), 
salbutamol o terbutalina inhalados, 5-20 minutos antes. La utilización du-
rante más de 2 veces/semana de un SABA de rescate, aconseja iniciar un 
tratamiento de mantenimiento (4).

Las medidas generales como el calentamiento previo han demostrado 
ser eficaces. Las modificaciones dietéticas, aumentando la ingesta de ali-
mentos ricos en ácidos grasos omega-3, pueden contrarrestar el BIE (8). 

Hace solo unos años la medicación para el asma era considerada dopa-
je, pero actualmente el paciente con asma o broncoespasmo inducido por 
ejercicio puede utilizar cualquier tipo de corticoide inhalado y broncodila-
tadores inhalados beta-2 agonistas, salbutamol, salmeterol, formoterol y 
vilanterol, según su límite de dosis especificado (9). La terbutalina (beta-
2-agonista no especificado) precisa una autorización de uso terapéutico 
(AUT), que se solicita mediante un formulario oficial de la Agencia Mundial 
Antidopaje (10). 

CONCLUSIÓN
La colaboración entre el Servicio de ORL infantil y Servicio de Pediatría 

(Neumología Pediátrica), ha hecho posible que se lleve a cabo una prueba 
compleja, como es la realización de test BIE simultáneamente a la visualiza-
ción de cuerdas vocales mediante laringoscopia continua. De esta forma, se 
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ha descartado OLIE, permitiendo realizar el diagnóstico diferencial de estas 
dos entidades que pueden coexistir en el mismo paciente, con el fin de 
instaurar el tratamiento óptimo y mejorar tanto el rendimiento de nuestra 
paciente como su calidad de vida.
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Figura 1. 
La paciente realizando la espirometría basal previa a la prueba de esfuerzo. 
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Figura 2. 
Imagen de la laringoscopia continua flexible, durante la prueba.
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Figura 3. 
Paciente realizando prueba de esfuerzo con laringoscopia flexible continua simultánea.
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Figura 4. 
Test de broncoprovocación con espirometrías seriadas (curva flujo volumen y volumen tiempo), 
disminución del  FEV1 a los 10 y 15 minutos de la finalización (-13% y -12%, respecto al previo).

Teór Basal 15 
min5 min3 min Post10 

min
% B/
Teór

15m 
/B5m/B3m/B %P/B10m 

/B

MEF 50 3,29 4,52 2,804,514,35 4,912,86137 -38-0-4 9-37

FEV 0,5 2,31 1,812,272,32 2,461,80 -22-20 6-22

FE 4,01 2,972,333,49 3,312,96 -26-42-13 -17-26

FEV 1 2,60 2,96 2,612,882,92 3,102,58114 -12-3-1 5-13

MMEF 75/25 3,29 3,66 2,673,853,91 4,362,54111 -2757 19-31

VC MAX 2,91 3,34 3,143,173,19 3,313,25115 -6-5-5 -1-3

Fecha nivel 26.01 
.....

26.01 
.....

26.01 
.....

26.01 
.....

26.01 
.....

26.01 
.....

FVC 2,91 3,34 3,143,163,19 3,313,14115 -6-5-5 -1-6

MEF 25 1,65 1,79 1,481,861,89 2,141,06109 -1745 19-41

PEF 5,39 6,07 4,535,666,52 6,324,22113 -25-77 4-31

FEV 1%FVC 89,69 88,67 83,1291,0891,64 93,6682,0899 -633 6-7

ICE forzada 1,88 1,90 2,001,481,91 1,651,59101 5-221 -13-16

MEF 75 4,76 5,99 4,135,536,40 6,304,00126 3187 533

Tiempo nivel 08.52 10:0109:5309:51 10:1009:56
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RESUMEN
La gastrosquisis es un defecto congénito de la pared abdominal en la zona 

lateral derecha del cordón umbilical y sin saco de recubrimiento. En casos 
complejos se acompaña de malformaciones intestinales en forma de atresia, 
perforación, isquemia, necrosis o vólvulo. El tratamiento quirúrgico de refe-
rencia es el cierre primario del defecto, pero no siempre es posible por tener 
el neonato una cavidad abdominal de tamaño insuficiente para realojar las 
asas intestinales. En estos niños se utilizan diversas técnicas para reintrodu-
cir paulatinamente el paquete intestinal eviscerado, habitualmente silos de 
material protésico y, posteriormente, el cierre de forma diferida del defecto. 

Se presenta el caso de un recién nacido con diagnóstico prenatal de 
gastrosquisis, en el que, tras el fracaso del tratamiento inicial con un silo de 
Schuster, se consiguió una buena evolución mediante el manejo alternati-
vo con una malla de politetrafluoroetileno. 

PALABRAS CLAVE
Gastrosquisis, pared abdominal, anomalía congénita, neonato, silo, asis-
tencia quirúrgica.

INTRODUCCIÓN
La gastrosquisis es una malformación congénita caracteriza-

da por la herniación visceral, generalmente a través de un defecto 
de la pared abdominal, con mayor frecuencia a la derecha del cor-
dón umbilical normalmente insertado y sin saco de recubrimiento. 
Se trata de la malformación de la pared abdominal más frecuente, identi-
ficando un incremento en su prevalencia en las últimas tres décadas y con 
una incidencia actual que se encuentra entre 1,6 y 4,6 por cada 10.000 re-
cién nacidos. Afecta mayoritariamente a fetos de madres jóvenes, menores 
de 25 años en el 70% de los casos (1). 

El objetivo principal del tratamiento quirúrgico es el cierre primario del 
defecto, minimizando las lesiones intestinales o el aumento de la presión 
intraabdominal (PIA). Las opciones quirúrgicas incluyen la reducción y el 
cierre primario; en los casos en los que no es posible, es necesaria la reduc-
ción de forma progresiva con colocación de un silo, realizando de forma 
diferida el cierre de la pared abdominal (2,3). La elección de una u otra es-
trategia está determinada por las características del contenido eviscerado y 
el volumen de la cavidad abdominal. 

Se presenta el caso de un rescate abdominal en un recién nacido pretér-
mino con diagnóstico prenatal de gastrosquisis, en el que no se consiguió 
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un cierre primario, fracasó un primer silo protésico, con extrusión del mate-
rial, nueva evisceración del paquete intestinal y que fue rescatado con éxito 
mediante la colocación de un parche de politetrafluoroetileno expandido 
(ePTFE), permitiendo de forma progresiva y al límite de generar un síndro-
me compartimental abdominal, la realización de sucesivas reducciones has-
ta conseguir el cierre total del defecto parietal.

CASO CLÍNICO
Recién nacido pretérmino de 35+5 semanas de gestación, con diagnós-

tico prenatal de gastrosquisis mediante ecografía realizada a las 20 sema-
nas de gestación, que identificó un defecto de la pared abdominal a nivel 
paraumbilical derecho de aproximadamente 13 mm y asas intestinales que 
flotaban libremente, sin saco, en el líquido amniótico. Tras su nacimiento 
por parto vaginal no instrumentado, se introdujo el paquete intestinal evis-
cerado en una bolsa estéril para órganos y posteriormente fue trasladado 
de inmediato a quirófano. El primer procedimiento se realizó bajo aneste-
sia general e intubación orotraqueal, identificando asas herniadas de in-
testino medio y un segmento indeterminado de colon, mayoritariamente 
edematosas y dilatadas, mostrando un claro signo indirecto de sufrimien-
to intestinal por una prolongada exposición al líquido amniótico (Figura 
1A). Tras la exploración del pedículo intestinal, se consiguió la reducción de 
gran parte de intestino, sin poder realizar un cierre primario de la pared 
abdominal, por lo que se elaboró un silo según técnica de Schuster, que 
consiste en cubrir el defecto con una prótesis alrededor de la fascia y gra-
dualmente proceder a su compresión para reducir el contenido herniado. 
Se confeccionó un silo con un retractor de heridas configurado con dos ani-
llos rígidos para proteger las asas, preservar la humedad y evitar la pérdida 
de calor hasta su posible reducción completa (Figura 1B).

El segundo y el tercer día postoperatorio, manteniendo unas presiones 
intraabdominales de entre 6 y 9 cmH2O, se realizaron las primeras reduc-
ciones del paquete intestinal, de aproximadamente 1 centímetro en cada 
maniobra. Cuatro días después de la intervención, tras presentar episodios 
eméticos acompañados de una PIA de 15 cmH2O, se decidió mantener una 
actitud expectante, sin nueva manipulación. Reforzando el estado de seda-
ción y analgesia, a partir del quinto día se continuaron realizando las ma-
niobras progresivas hasta conseguir su casi total reducción dentro de la ca-
vidad abdominal siete días después (Figura 1C). El octavo día, durante una 
disminución en la sedoanalgesia del neonato, se produjo una evisceración 
parcial de las asas y salida del silo previamente colocado que requirió una 
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nueva exploración en el quirófano bajo anestesia general. La distancia en-
tre los bordes no permitía cerrar el defecto, ya que provocaba un aumento 
de la presión pulmonar, así como un descenso inasumible de la saturación 
de oxígeno y los parámetros respiratorios. Se procedió a la protección de 
las asas evisceradas con un parche de ePTFE de 10 x 8 cm, fijándolo a los 
bordes cutáneo-musculo-aponeuróticos del defecto abdominal con una su-
tura continua con multifilamento sintético absorbible 2-0 (Figuras 2,3). A 
diferencia del silo, su uso nos permitía realizar durante los siguientes días 
tracción del parche, consiguiendo cerrar parcialmente de forma gradual la 
pared abdominal y ganando espacio abdominal, a pesar de que las medi-
ciones de PIA alcanzaban picos de 50 cmH2O.

El paciente evolucionó sin complicaciones, con buen control del dolor y 
consiguiendo, tras nuevas reducciones y frunciendo las paredes del nuevo 
silo, una total reducción cuatro días después de la segunda intervención. El 
mismo día se realizó, de nuevo bajo anestesia general, la retirada del par-
che y una laparorrafia del defecto al conseguir aproximar los bordes con 
una tensión en el límite de lo aceptable. Con una progresión favorable, se 
decidió una extubación programada once días después, sin necesidad de 
soporte respiratorio nuevamente y manteniendo saturaciones de oxígeno 
adecuadas sin distrés. Inició alimentación enteral trófica a los veinticuatro 
días de vida y fue dado de alta a los cuarenta días de ingreso. Diez meses 
después de la última intervención, se encuentra bien, manifestando una 
buena evolución clínica, sin síntomas ni complicaciones derivadas de la in-
tervención y realizando deposiciones de forma diaria sin incidencias. Pre-
senta una ganancia pondoestatural adecuada y una herida quirúrgica con 
planos profundos bien consolidados (Figura 4).

DISCUSIÓN
En pacientes con gastrosquisis con una desproporción entre el conteni-

do abdominal eviscerado y la capacidad de la cavidad peritoneal, se pre-
senta un dilema en el que se debe equilibrar la seguridad de la reducción 
de las vísceras y el cierre del defecto con el riesgo de complicaciones y un 
resultado estético deficiente (2). El intestino expuesto al líquido amniótico 
puede estar dilatado y con la pared edematosa y engrosada (peel intesti-
nal). Pueden demostrarse también pérdida de masa intestinal, atresias o 
vólvulos (gastrosquisis compleja) si el pequeño diámetro del defecto ab-
dominal condiciona un compromiso vascular (4,5). El cierre forzado de la 
pared puede ocasionar un síndrome compartimental abdominal, definido 
cuando dos o más compartimentos anatómicos tienen una PIA con valor 
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sostenido >20 mmHg, asociado a un fallo orgánico, llegando a comprome-
ter frecuentemente el flujo renal y la vitalidad del intestino delgado (6). La 
medición de la presión intravesical es el método estándar para el diagnós-
tico, considerándolo un marcador indirecto de la PIA y que permite deter-
minar el límite en el que se encuentra el intento del cierre. Teniendo en 
cuenta que los niveles de presión vesical inferiores a 20 cmH2O se asocian 
a un menor riesgo de complicaciones, consideramos que el manejo debe ir 
encaminado a prevenir el síndrome compartimental.

El momento óptimo para el cierre de la pared abdominal en la gastros-
quisis sigue siendo discutible, con un acuerdo general en que la reducción 
precoz asocia mejores desenlaces. En un metaanálisis en el que se incluían 
estudios con menor sesgo de selección y en el que se comparaba el cierre 
primario y las reducciones progresivas, se asoció la reparación con un silo 
a mejores resultados y a una reducción significativa de los días de ventila-
ción, el tiempo hasta la primera alimentación y las tasas de infección (7). 
Complicaciones como una lesión intestinal, un aumento de la presión intra-
abdominal o una extrusión del material protésico pueden generar situacio-
nes que obligan al cirujano a abandonar los planes prefijados y recurrir a 
técnicas menos utilizadas que permitan el rescate abdominal y la curación 
del neonato.

Actualmente, dado el enfoque multidisciplinario para los cuidados 
intensivos y las necesidades reconstructivas del paciente, favoreciendo la 
seguridad de las técnicas y los cuidados de apoyo, se están consiguiendo 
grandes resoluciones de los defectos en una sola fase, conllevando a un 
mejor resultado estético posteriormente. A pesar de ello, en los recién na-
cidos como nuestro paciente, en que no se puede lograr un cierre primario, 
se han descrito diversos materiales para cubrir el defecto, tanto absorbi-
bles como permanentes, entre los que se encuentran prótesis de silicona 
reforzada, mallas de polipropileno, ácido poliglicólico, politetrafluoroe-
tileno-PTFE, aloinjertos durales o dérmicos acelulares humanos, injertos 
de amnios y mallas de colágeno de cerdo submucoso descelularizado. Así 
como la infiltración de toxina botulínica ecoguiada en la pared muscular, 
separación de los componentes de la pared abdominal y la reducción pro-
gresiva mediante el retractor quirúrgico (3,6-7). Se trata de un caso que 
refleja la gran importancia del trabajo de forma multidisciplinar, en que 
cada decisión de los diferentes profesionales relacionados debe proceder 
de forma consonante con las actuaciones que ejerce el equipo quirúrgico. 
La actuación médica debe controlar diferentes parámetros relacionados 
con la diuresis, la ventilación y la dosificación de las aminas vasoactivas de 
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una forma adecuada para que así, los cirujanos puedan ejecutar el plan 
previamente descrito. 

Tras la colocación del parche, durante las sesiones de reducción de las 
asas intestinales en las siguientes horas, las cifras de PIA eran aparentemente 
inasumibles, alcanzando valores superiores a 50 cmH2O. Sin embargo, los da-
tos de la presión positiva al final de la espiración (PEEP, en inglés), la perfu-
sión de las extremidades inferiores y la diuresis indicaban que esas cifras no 
eran fiables, lo cual, valorando los datos clínicos e insistiendo en conseguir 
una sedoanalgesia correcta, permitió avanzar sin demoras en la reducción de 
la gastrosquisis y, como consecuencia, evitar sobreinfección y complicaciones 
graves. Se debe destacar la potencial importancia de la complianza abdomi-
nal, es decir, la relación entre la PIA y el volumen intraabdominal, definida 
como una medida de la facilidad de expansión abdominal y que se encuen-
tra determinada por la elasticidad de la pared abdominal y del diafragma. 
Desempeña un papel clave en la comprensión de los efectos deletéreos del 
volumen intraabdominal no adaptado sobre la PIA y la perfusión de los órga-
nos finales (8). Este concepto nos permitió, a pesar de los altos valores de PIA 
y junto a los parámetros clínicos mencionados previamente que presentaba 
el paciente, proceder con la estrategia establecida, frunciendo de forma gra-
dual el parche hasta la resolución parcial del defecto. 

Hasta donde tenemos conocimiento, no es frecuente la utilización de la 
malla de ePTFE para tejidos blandos como manejo habitual de este tipo de 
anomalías congénitas. Se trata de un biomaterial especializado diseñado 
para satisfacer las necesidades de las reparaciones de tejidos exigentes, ma-
yoritariamente hernias y defectos fasciales, con mínimas complicaciones. 
En los casos, tal y como ocurrió en nuestro paciente, en los que el silo de 
Schuster primario no consigue los resultados esperados, consideramos que 
la colocación del parche puede ser una buena técnica alternativa para el 
manejo de la gastrosquisis compleja. Independientemente del manejo uti-
lizado, el resultado debe ser óptimo para el paciente, consiguiendo desde 
la reducción segura de las vísceras y suficiencia intestinal hasta la obtención 
de una estética aceptable. Se debe ofrecer la solución más adecuada po-
sible, permitiendo abordar el problema con el menor riesgo y morbilidad 
posibles, y como consecuencia, obteniendo mejores resultados.

CONCLUSIÓN
La utilización del parche de ePTFE es una terapia alternativa novedosa 

y de gran interés en los defectos abdominales congénitos, ya que permi-
te, sin realizar ampliación del defecto original, mantener tracción sobre 
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los bordes de la herida y obtener la resolución de un gran defecto pa-
rietal de una forma poco habitual. La difusión de nuestra experiencia y 
de los hallazgos recogidos en este caso puede ser relevante en la práctica 
clínica y a tener en cuenta como una estrategia alternativa con la que se 
pueden alcanzar muy buenos resultados funcionales y estéticos. En estos 
casos de neonatos quirúrgicos complejos, seguir el plan propuesto por el 
equipo médico-quirúrgico y actuar de manera multidisciplinar concorde a 
las decisiones tomadas, también puede ayudar a mejorar la evolución de 
los pacientes y. como consecuencia, conseguir de forma exitosa un buen 
resultado final.
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Figura 1. 
Herniación visceral al nacimiento a través del defecto paraumbilical derecho con edema, dilatación 
y engrosamiento de las asas intestinales (A), colocación del silo de Schuster con retractor tras 1ª 
intervención (B) y 4ª maniobra de reducción al 6º día postoperatorio (C).

Figura 2. 
Evisceración parcial de las asas tras salida de silo de Schuster (A) y confección de nuevo silo con parche 
de politetrafluoroetileno expandido (B).
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Figura 3. 
Primer día postoperatorio tras colocación del parche (izquierda) y reducción progresiva del contenido 
intestinal mediante sutura “fruncida” en la zona central del material protésico (derecha).

Figura 4. 
Aspecto de 
la pared 
abdominal, diez 
meses después 
de la retirada del 
parche.
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RESUMEN 
La supervivencia en el carcinoma de pulmón ha aumentado en los últimos 

años gracias a la mejora en los tratamientos dirigidos y el diagnóstico precoz. 
Sin embargo, continuamos enfrentándonos a casos de pacientes complejos. 
En el caso analizado, las características tumorales atípicas dificultan el diag-
nóstico, por lo que nos apoyamos en datos moleculares para el diagnóstico 
final de probable carcinoma de pulmón y su enfoque terapéutico. Las altera-
ciones genéticas también nos explican la agresividad tumoral y el desarrollo 
precoz de un síndrome de lisis tumoral tras el inicio de quimioterapia. Esta 
condición derivó en un fracaso renal agudo oligúrico y desequilibrios elec-
trolíticos (hiperuricemia, hiperfosfatemia e hipocalcemia) graves, precisando 
ingreso en la Unidad de Medicina Intensiva para el manejo. Resulta esencial 
reconocer esta complicación metabólica e iniciar el tratamiento precozmen-
te, incluso prevenirlo, para reducir su elevada mortalidad hospitalaria.

PALABRAS CLAVE 
Síndrome de lisis tumoral, fracaso renal agudo, carcinoma pulmonar, estu-
dio molecular. 

CASO CLÍNICO 
Varón de 47 años, fumador con índice acumulado de paquete-año de 

25, que en febrero de 2024 es diagnosticado de una masa en región pecto-
ral derecha por ecografía. 

El paciente refería dolor cervical derecho y omalgia derecha de 5 meses 
de evolución, que no cedía con analgesia de primer escalón ni fisioterapia 
y no relacionaba con sobreesfuerzo o traumatismo en dicha zona. Dado los 
hallazgos ecográficos se amplió el estudio mediante una TAC toracoabdo-
minopélvica, que objetivó masa de aspecto tumoral en mediastino antero-
superior con infiltración de pared torácica y destrucción ósea con posible 
infiltración de estructuras venosas pudiendo tratarse de una neoplasia de 
origen tímico versus pulmonar. El angio-TAC confirmaba la trombosis de la 
vena yugular y subclavia izquierdas, que precisó anticoagulación con hepa-
rina de bajo peso molecular. En el PET se observaba captación de la masa. 
Su accesibilidad permitió tomar una biopsia con aspiración de aguja fina 
(PAAF) para el estudio histológico y la confirmación diagnóstica. El resul-
tado fue de un carcinoma de alto grado no microcítico y no escamoso TTF1 
negativo, probablemente de origen pulmonar, descartando origen tímico. 
Todas las pruebas permitían establecer el estadio IIIB (cT3 cN2 M0) y el es-
tudio molecular mostró un PD-L1 del 55%. 
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A la espera del inicio de tratamiento de quimioterapia (QT)-radiote-
rapia (RT) concomitante decidido por un comité multidisciplinar, acudió 
a Urgencias el 06/03/2024 por edema y rubor facial con aumento de cir-
culación periférica en cara y se le diagnosticó (mediante TAC torácica) de 
síndrome de vena cava superior secundaria a progresión de masa tumoral. 
Requirió colocación de stent en vena cava, el cual se trombosó y se siguió 
de trombectomía en yugular derecha e intrastent en cava superior. Como 
tratamiento antitrombótico, fue manejado por Hematología, que decidió 
perfusión de heparina sódica con control de APTT. 

Dado que la progresión del tumor era rápida y estaba generando 
complicaciones, se inició la primera dosis de quimioterapia el 07/03 con 
cisplatino+vinorelbina y quedó pendiente de comenzar radioterapia con-
comitante (33 fracciones de 2 Grays).

Durante su ingreso, en la analítica sanguínea se objetivó un fracaso re-
nal agudo oligúrico con creatinina de 5.2 mg/dl sin alteraciones electrolíti-
cas (KDIGO 3). La exploración física no resultó llamativa, pudiendo observar 
únicamente edema en miembro superior derecho y cara desde el ingreso. 
La ecografía renal descartó causa obstructiva del fallo renal. Tras realizar 
interconsulta a Nefrología, revisaron los fármacos nefrotóxicos administra-
dos como el dexketoprofeno, contraste en varias ocasiones y el tratamien-
to quimioterápico. Se decidió ajustar la fluidoterapia inicialmente, pero la 
creatinina aumentó a 7 mg/dl y la urea a 230 mg/dl. En este control el sodio 
era de 125 mmol/l, fosfato 9 mg/dl, urato 8.6 mg/dl, calcio 8.5 mg/dl y entre 
los parámetros de hemólisis LDH de 950 UI/l. 

Estos datos orientaron a un síndrome de lisis tumoral, puesto que cum-
plía criterios de Cairo-Bishop: 2 analíticos (hiperuricemia e hiperfosfatemia) 
+ 1 clínico-analítico (fallo renal agudo con aumento del valor de creatinina 
basal). Además, presentaba hiponatremia hiperosmolar (osmolaridad plas-
mática de 297) asintomática. Ante dichas patologías se inició hemodiálisis 
y rasburicasa 12 mg/24h. 

Una semana más tarde, el paciente presentó fiebre de 38º y expectora-
ción hemoptoica, acompañado de empeoramiento de la mecánica respira-
toria con saturaciones por encima del 95% con Ventimask a 4l/min (FiO2 
28%). Debido al mal estado general del paciente y el rápido deterioro, se 
contactó con la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) precisando el ingreso 
en dicha Unidad durante 5 días. 

Al ingreso se procedió a intubación orotraqueal y colocación de tubo de 
tórax izquierdo por derrame pleural bilateral en la radiografía. Permitió en 
los próximos dos días desescalada a ventilación mecánica en modalidades 
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controladas con transición a asistidas de forma precoz y posterior oxigeno-
terapia de bajo flujo con mejoría radiológica. A nivel de antibioterapia se 
cubrió con linezolid y piperacilina tazobactam sin aislamiento microbioló-
gico en las distintas muestras, pero con buena respuesta analítica con ne-
gativización de la procalcitonina y disminución de parámetros infecciosos. 

El fracaso renal agudo y las alteraciones electrolíticas fueron las altera-
ciones más duraderas. Continuó en hemodiálisis y tras la administración de 
rasburicasa durante 4 días, los niveles de fosfato -que llegaron a ser de has-
ta 12 mg/dl- se normalizaron. Ante dicho pico de hiperfosfatemia se inició 
un quelante de fósforo llamado sevelamero. Coincidiendo con el aumento 
de fósforo, se objetivó hipocalcemia de 8.4. El urato inicial de 4.5 se nega-
tivizó. El resto de los iones se mantuvieron en rango, la hipernatremia se 
asoció al fracaso renal y progresivamente también se normalizó. 

La buena evolución del paciente permitió su traslado a la planta de 
Oncología Médica para continuar con el tratamiento antibiótico y el con-
trol principalmente de la función renal. Se administró en dicho momento 
la RT torácica, que había quedado pendiente previo al ingreso en la UCI, 
también se administró el segundo ciclo de carboplatino+vinorelbina. Final-
mente fue dado de alta 20 días más tarde a domicilio. 

En el seguimiento posterior en consultas de Oncología Médica tres me-
ses después (junio/2024), las pruebas de imágenes permitieron observar re-
cidiva ósea a nivel de T10 con compromiso mielorradicular, esternal y supra-
rrenal izquierda. Dada la presencia de metástasis se comenzó primera línea 
de tratamiento con carboplatino+pemetrexed+pembrolizumab. A pesar 
del tratamiento, continúa en progresión con aparición de nuevas lesiones 
por lo que cuatro meses más tarde (octubre/2024) se cambió a docetaxel. 

DISCUSIÓN 
Se trata de un paciente cuyo manejo resulta complejo desde el momen-

to del diagnóstico. A pesar de que en la actualidad los tratamientos con 
terapias dirigidas han mejorado la supervivencia en el cáncer de pulmón, 
encontramos pacientes con pronósticos adversos, en los cuáles incluso el 
propio diagnóstico puede llegar a ser un reto. 

En este caso, el diagnóstico radiológico muestra una masa en medias-
tino anterior que plantea diagnóstico diferencial entre neoplasia tímica y 
pulmonar por las características en la imagen, no pudiendo descartar neo-
plasia tiroidea o linfoma por la localización. 

El resultado anatomopatológico es de carcinoma de alto grado no-mi-
crocítico, no-escamoso con Thyroid Transcription Factor 1 (TTF1) negativo, 
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probablemente de origen pulmonar. Se descarta mediante inmunohisto-
química linfoma (CD30 negativo), origen germinal (SALL4 negativo), tímico 
(PAX8 negativo), mesotelioma (calretinina, WT1 y Citoqueratina 5/6 nega-
tivos) (1). De estas conclusiones no podemos extraer un subtipo diagnóstico 
claro, puesto que el 75-80% de los adenocarcinomas de pulmón expresan 
la proteína TTF1 en inmunohistoquímica, pero en tumores especialmente 
indiferenciados esta proteína puede dejar de expresarse, lo que dificulta 
mucho el diagnóstico y plantea diferentes diagnósticos diferenciales (2,3).

Por otro lado, en nuestro centro se realiza de forma rutinaria para el 
estudio molecular la Next Sequencing Generation (NGS) mediante un pa-
nel de 52 genes (Oncomine Focus Assay); sin embargo, dada la atípica pre-
sentación de este tumor y su comportamiento inicial, se amplió el estudio 
mediante un panel de NGS de 162 genes (Oncomine Comprenhensive As-
say). En él se obtiene una mutación patogénica en el exón 10 del gen TP53; 
este gen codifica la proteína p53, que desempeña un papel crucial en la 
regulación del ciclo celular, la reparación del ADN y la apoptosis, por lo 
que una mutación puede provocar una proliferación celular descontrolada 
y dar lugar a tumores de mal pronóstico por su correlación con la mayor 
agresividad tumoral y resistencia a los distintos tratamientos. La mutación 
identificada es c.1001G>T y, aunque de manera infrecuente, se ha asociado 
a cáncer de pulmón de célula no pequeña (4). Por esta razón se considera 
finalmente un carcinoma pulmonar no microcítico y se trata como tal. 

Tras el diagnóstico y un único ciclo de QT, 5 días después se objetiva 
fracaso renal agudo en la analítica, sin asociarse a nueva sintomatología 
o cambios en la exploración física. Se descartó insuficiencia renal aguda 
postrenal, se amplió analítica sanguínea con los diferentes iones y se inició 
fluidoterapia. Los resultados analíticos nos orientan a un síndrome de lisis 
tumoral al cumplir los criterios de Cairo-Bishop: 2 analíticos + 1 clínico-ana-
lítico, utilizados para el diagnóstico de dicha entidad (Figuras 1 y 2). 

El síndrome de lisis tumoral (SLT) es una urgencia oncológica que se ca-
racteriza por la destrucción masiva de células tumorales, liberando potasio, 
fósforo, ácidos nucleicos y calcio en la sangre, lo cual ocasiona hiperuri-
cemia, hiperkalemia, hiperfosfatemia e hipocalcemia. Este trastorno suele 
presentarse en pacientes con tumores hematológicos o como respuesta a 
tratamientos de quimioterapia, inmunoterapia o radioterapia, siendo me-
nos frecuentes en tumores sólidos o de aparición espontánea. Los desequi-
librios metabólicos resultantes pueden causar arritmias, insuficiencia renal 
e incluso la muerte, con una mortalidad intrahospitalaria asociada al SLT 
de en torno al 5-20%. 
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El diagnóstico se establece utilizando la definición de Cairo-Bishop. Los 
pacientes con factores de riesgo asociados al desarrollo de SLT (alta proli-
feración celular del tumor, quimiosensibilidad, afectación metastásica…) 
deben ser identificados para el inicio precoz de tratamiento profiláctico 
con hidratación, manejo electrolítico, uso de alopurinol o rasburicasa como 
hipouricemiantes y monitoreo renal para prevenir complicaciones graves. 
Se plantea como estrategias futuras de profilaxis de SLT la interferencia 
en la multiplicación celular, pero en la actualidad consiste en la valoración 
personalizada de cada paciente (5, 6).

CONCLUSIONES 
•	 Pese a los avances en terapias dirigidas en el tratamiento del carci-

noma de pulmón no microcítico, algunos pacientes con neoplasias 
pulmonares de alto grado presentan retos diagnósticos y pronósti-
cos desfavorables.

•	 En tumores con características y presentación atípica, es el estudio 
inmunohistoquímico y molecular del tumor el que nos permite esta-
blecer un diagnóstico diferencial y un diagnóstico final con el obje-
tivo de enfocar el tratamiento. 

•	 La sospecha del síndrome de lisis tumoral y su rápida identificación y 
manejo de manera multidisciplinar es esencial para evitar complica-
ciones potencialmente mortales. 
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Figura 1. 
SLT de laboratorio: ≥ 2 criterios bioquímicos entre los 3 días previos o los 7 posteriores al tratamiento. 

Figura 2. 
SLT clínico: SLT bioquímico + ≥ 1 criterio clínico.



SELECCIONADOS

PRESENTACIÓN 
PÓSTER



Certamen de 
Casos
Clínicos 
para 
Médicos 
Internos 
Residentes

ÚLCERAS PERIANALES 
POR CREMA 

ANTIHEMORROIDAL 
DE VENTA LIBRE

Clara Miguel Miguel

Dermatología Médico-Quirúrgica y 
Venereología

Hospital Universitario de Navarra (HUN)

Ibarrola Hermoso de Mendoza I., 
Rodríguez Jiménez P., López de Dicastillo 

Cía M.

Especialidad: 

Autora: 

Centro de trabajo: 

Autoras colaboradoras: 

Azcona Rodríguez M.
Supervisión clínica: 

https://colegiodemedicos.es/


81

Presentación póster. Seleccionado | Clara Miguel Miguel
ÚLCERAS PERIANALES POR CREMA ANTIHEMORROIDAL DE VENTA LIBRE

RESUMEN 
Mujer de 79 años que consultó por la aparición de úlceras dolorosas en 

la zona perianal de meses de evolución. En la exploración se observaron úl-
ceras redondeadas, con fondo fibrinoso y eritema en la zona perilesional. La 
paciente empleaba una pomada antihemorroidal de venta libre, compuesta 
por acetónido de triamcinolona, lidocaína y pentosano polisulfato sódico, 
además de una crema reparadora. Se decidió suspender la pomada antihe-
morroidal al sospechar que su uso podría estar relacionado con la etiología 
de las lesiones. Se realizó un cultivo en el que se aisló Pseudomonas aeru-
ginosa. Se inició tratamiento tópico con pomada proteolítica y sulfadiazina 
argéntica, y levofloxacino vía oral. Al mes, se observó mejoría clínica signi-
ficativa con reepitelización de las úlceras. Este caso subraya la necesidad 
de considerar el uso de ciertos productos tópicos no sujetos a prescripción 
médica como posibles agentes etiopatogénicos en úlceras perianales.

PALABRAS CLAVE
Úlceras anales: pomadas, administración tópica, efectos adversos relacio-
nados con fármacos. 

CASO CLÍNICO
Mujer de 79 años, sin antecedentes de relevancia, que consultó por le-

siones dolorosas en región perianal de meses de evolución. En la explo-
ración, se observaron úlceras redondeadas con fondo fibrinoso y eritema 
perilesional en la zona perianal e interglútea (Figura 1). La paciente estaba 
empleando una pomada antihemorroidal que contenía triamcinolona (cor-
ticoide de acción local), lidocaína (anestésico local) y pentosano polisulfato 
sódico. Además, tras la aparición de las lesiones había empezado a aplicar 
una crema reparadora con aceite de hígado de bacalao, vitaminas A y D, 
óxido de zinc, lanolina y vaselina. 

Dada la evolución prolongada de las lesiones y el uso continuado de 
productos tópicos, se sospechó una posible implicación etiopatogénica de 
la pomada antihemorroidal. Se suspendió la pomada antihemorroidal y se 
realizó un cultivo en el que se aisló Pseudomonas aeruginosa. 

Se inició tratamiento tópico con una pomada proteolítica y sulfadiazina 
argéntica por su efecto antimicrobiano, y tratamiento antibiótico sistémico 
mediante levofloxacino vía oral.

La paciente fue reevaluada al mes, observándose reepitelización com-
pleta de las úlceras de menor tamaño, evolución favorable de las de mayor 
tamaño y resolución de los signos de infección (Figura 2). 
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DISCUSIÓN
Las úlceras perianales son una patología frecuente, que genera una 

importante morbilidad y afecta considerablemente la calidad de vida de 
los pacientes. Diversas enfermedades y ciertos fármacos pueden causar 
úlceras perianales, lo que da lugar a un amplio diagnóstico diferencial 
(1) (Tabla 1). Ante la aparición de estas úlceras, siempre debemos con-
siderar la posibilidad de que estén relacionadas con el uso de medica-
ción tópica (2). Entre los fármacos más estudiados en este contexto, el 
uso de nicorandil y vasoconstrictores tópicos (en forma de suposito-
rios) se ha asociado con la aparición de úlceras perianales; se sugiere 
que la vasoconstricción podría ser la causa de estas lesiones. Asimismo, 
se había observado previamente que la aplicación de corticoides en 
áreas intertriginosas puede producir ulceración, incluso en la zona pe-
rianal (2). La relevancia de este caso radica en que la úlcera está aso-
ciada al uso de un producto de venta libre, por lo que es recomenda-
ble descartar su empleo en pacientes que presenten estas lesiones. 
A pesar de que la pomada antihemorroidal asociada con estas úlceras ha 
estado en el mercado más de 40 años, la primera referencia en la literatu-
ra sobre una posible asociación entre su uso y la aparición de úlceras pe-
rianales se encuentra en un artículo de una serie de casos de pacientes en 
hospitales españoles, publicado en la revista Actas Dermatosifiliográficas 
en 2021 (2). Desde entonces, se han descrito cuatro nuevos casos aislados 
(3-6). En todos los casos publicados, no se identificaron patologías previas 
o concomitantes que justificasen una etiología alternativa de las lesiones, 
y se observó una resolución completa de las úlceras tras suspender el uso 
de la pomada antihemorroidal.

En la actualidad, el mecanismo fisiopatológico por el que se producen 
estas úlceras no está claramente establecido. Se ha propuesto la interacción 
o sinergia de los principios activos de la pomada (acetónido de triamcino-
lona al 0,01%, lidocaína al 2% y pentonasopolifato sódico al 1%) como 
causante de este efecto adverso (6).

Latriamcinolona es un corticoide de potencia intermedia. Los corticoi-
des tópicos producen un efecto vasoconstrictor relacionado con su poten-
cia antiinflamatoria, y pueden causar atrofia cutánea con el uso prolon-
gado (1,7). Por otro lado, la lidocaína es un anestésico local que se puede 
aplicar de forma tópica. Se ha propuesto que su efecto anestésico podría 
contribuir a la etiopatogenia de las úlceras mediante un mecanismo de al-
teración neuropática que ocasionase ulceras por presión (2) Finalmente, el 
pentosano polisulfato es un heparinoide de bajo peso molecular con acción 



83

Presentación póster. Seleccionado | Clara Miguel Miguel
ÚLCERAS PERIANALES POR CREMA ANTIHEMORROIDAL DE VENTA LIBRE

anticoagulante y fibrinolítica; sin embargo, su papel en la etiopatogenia de 
las úlceras perianales es desconocido (2).

Se considera, por tanto, que las alteraciones en la fisiolo-
gía cutánea ocasionadas por la pomada en una zona húme-
da y propensa a la oclusión favorecen la aparición de las úlceras. 
En cuanto a la epidemiología de estas lesiones, se ha visto que es más fre-
cuente en hombres, en un rango de edad entre 20 y 80 años, con un pico 
de mayor incidencia entre los 20 y 35 años. En general, estos pacientes 
no presentan comorbilidades ni antecedentes médicos que pudiesen ser la 
causa o asociarse con un mayor riesgo de desarrollar este cuadro clínico (6). 
Sin embargo, se ha observado que la frecuencia de estas úlceras es mayor 
en pacientes de nivel sociocultural bajo que realizan un uso inadecuado de 
la pomada, así como en personas sedentarias o con tendencia al sobrepeso 
(2).

 El tiempo medio hasta el desarrollo de las úlceras es de 6 semanas y, 
tras la retirada del producto, la media de tiempo hasta la resolución com-
pleta es de 8 semanas (6).

CONCLUSIÓN
En los últimos años se han publicado casos aislados de úlceras peria-

nales asociadas al uso de la pomada antihemorroidal descrita, no sujeta 
a prescripción médica y de uso muy frecuente. Consideramos importante 
comunicar este tipo de lesiones, especialmente en el ámbito de Atención 
Primaria, ya que al tratarse de un producto de uso no supervisado por per-
sonal sanitario, el diagnóstico sólo es posible si se sospecha y se investiga su 
uso al atender a pacientes con ulceras perianales. Un diagnóstico precoz y 
la suspensión de su uso son fundamentales para reducir la morbilidad del 
proceso, prevenir su  cronificación y minimizar su impacto en la calidad de 
vida de pacientes. 
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Figura 1. 
Lesiones perianales al diagnóstico.
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Figura 2. 
Evolución a las cuatro semanas de la suspensión de la pomada: se observa  buena evolución de las 
úlceras, con epitelización completa de las de menos tamaño.
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Enfermedades 
infecciosas

Herpes simple, sífilis, linfogranuloma venéreo, citomegalovirus, virus 
inmunodeficiencia humana, cancroide, tuberculosis, Mycobacteriumavium, 
Entamoebahistolytica y micosis profundas

Enfermedades 
inflamatorias

Enfermedad de Chrons, colitis ulcerosa, pioderma gangrenoso, enfermedad 
de Behçet y sarcoidosis

Malignidad Enfermedad de Paget extramamaria, carcinoma escamoso anal, sarcoma de 
Kaposi y metástasis cutánesa

Fármacos Nicorandil, supositorios con vasoconstrictores y corticoides tópicos

Otros Radioterapia, úlceras por presión y trastornos facticios

Tabla 1. 
Diagnóstico diferencial de las úlceras perianales (2).
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RESUMEN
El empiema bacteriano espontáneo (EBE) se define como la infección 

del hidrotórax hepático en pacientes cirróticos, sin evidencia de neumonía 
subyacente. Es una complicación infrecuente de descompensación de la ci-
rrosis, asociada a una alta morbilidad y mortalidad. La existencia de escasos 
reportes bibliográficos, así como la ausencia de guías clínicas claras, dificul-
tan el diagnóstico de esta patología. Se presenta el caso de un varón de 67 
años con antecedentes de cirrosis hepática, ascitis refractaria e hidrotórax, 
que en una paracentesis y toracocentesis evacuadora se diagnostica de ma-
nera simultánea empiema bacteriano espontáneo y bacterioascitis. Desta-
camos la importancia del inicio precoz de tratamiento antibiótico empírico 
para mejorar el pronóstico del paciente. A su vez, distinguir este cuadro del 
empiema pleural evita tratamientos invasivos innecesarios. 

PALABRAS CLAVES
Empiema bacteriano espontáneo, hidrotórax hepático, ecografía, empie-
ma, pleuritis. 

INTRODUCCIÓN
El hidrotórax hepático es una de las complicaciones pulmonares obser-

vadas en pacientes cirróticos consistente en un derrame pleural tipo tra-
sudado, sin evidencia de enfermedad cardiaca o pulmonar subyacente. La 
infección del hidrotórax se define como empiema bacteriano espontáneo 
(EBE) y representa una etiología infecciosa distinta e infradiagnosticada 
en pacientes con cirrosis descompensada. Se ha reportado la presencia de 
empiema bacteriano espontáneo (EBE) en el 20% de los pacientes con hi-
drotórax hepático (1) y es una entidad asociada con tasas de mortalidad 
elevadas (2). La etiología es incierta, aunque se plantea que el empiema 
bacteriano espontáneo, como la peritonitis bacteriana espontánea (PBE), 
es consecuencia de una bacteriemia espontánea o de una traslocación bac-
teriana secundaria al flujo ascendente de ascitis, tanto en casos de perito-
nitis bacteriano espontáneo como de bacterioascitis (3). 

CASO CLÍNICO 
Varón de 67 años con antecedente médico de cirrosis hepática de ori-

gen enólico (Child Plug B9 MELD-Na 19) descompensada con ascitis refrac-
taria e hidrotórax hepático. El paciente se encuentra en seguimiento por 
Hepatología y requiere paracentesis evacuadora de repetición. Es conocido 
en nuestro servicio, Neumología, por haber precisado varias toracocentesis 
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diagnóstica-evacuadoras (líquido trasudado no complicado). Como otros 
antecedentes relevantes destaca hepatocarcinoma multifocal en progre-
sión, no subsidiario de tratamiento específico, y adenocarcinoma de pul-
món. 

Recientemente consultó en urgencias por aumento progresivo del pe-
rímetro abdominal, disnea de moderados-grandes esfuerzos y ortopnea. 
A su valoración se encontraba consciente y hemodinámicamente estable 
(afebril, eupneico, StO2 94% basal). En la exploración física, a nivel pul-
monar destacaba matidez, hipofonesis en base y campo medio pulmonar 
derecho. Presentaba un abdomen distendido, a tensión, no doloroso a la 
palpación. 

En la analítica sanguínea se observó elevación de parámetros inflama-
torios (PCR 11,0 mg/dL) y leucocitosis con neutrofilia (16,8 10^9/L y 14,93 
10^9/L respectivamente). Se realizó una radiografía de tórax observando 
aumento del hidrotórax derecho (Figura 1). 

Fue valorado inicialmente por Hepatología que, dada ascitis a tensión, 
programó nueva paracentesis evacuadora. Ante el aumento del hidrotórax 
derecho solicitaron valoración en Neumología para nueva toracocentesis 
evacuadora. Previo al inicio del procedimiento, se realizó una ecografía 
torácica a pie de cama del paciente observando líquido pleural con algunos 
tabiques finos y restos hiperecóicos (Figura 2). En las ecografías torácicas 
que habíamos realizado en otras ocasiones a este paciente presentaba lí-
quido pleural anecóico y sin signos de complicación. Ante el cambio de 
características ecográficas se decidió realizar toracocentesis diagnóstica-
evacuadora, drenándose un total de 1.600 ml de líquido pleural seroso-
amarillento no complicado, aunque más turbio que el drenado en otras 
ocasiones, (pH de 7,482 y glucosa de 130 mg/dL) con 2.760/μL polimorfonu-
cleares neutrófilos (PMN). Se realizó ecografía tras el procedimiento, ob-
jetivando mejoría del derrame pleural, persistiendo un volumen residual 
de 500-600 ml aproximadamente y adecuado deslizamiento pleural con 
“signo de la costa” en modo M, lo que descarta presencia de neumotórax.

Con diagnóstico de EBE, confirmando también bacterioascitis en la pa-
racentesis realizada el mismo día, el paciente quedó ingresado en planta 
de hospitalización convencional. Se inició tratamiento antibiótico empírico 
con meropenem (teniendo en cuenta ingresos previos y frecuente contacto 
hospitalario).  Se asoció tratamiento con albúmina (1,5 mg/kg el primer 
día, 1 mg/kg al tercer día). En cultivo de líquido pleural y ascítico se obtuvo 
mismo aislamiento de Streptococcusgordoni, secuenciando antibioterapia 
dirigida a ceftriaxona tras resultado definitivo del antibiograma.  
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Previo al alta se realizó nueva ecografía torácica observando nuevo au-
mento de líquido pleural anecoico, sin signos de complicación y sin pre-
sencia de tabiques (Figura 3). Se procedió a realizar toracocentesis dere-
cha evacuadora con extracción de un total de 1.500 ml de líquido pleural 
seroso-amarillento no complicado (pH de 7,53 y glucosa de 111 mg/dL). En 
hemograma de líquido pleural de control constataba mejoría franca de po-
limorfonucleares neutrófilos (20/μL, disminución >25% de PMN) sugestivo 
de buena respuesta terapéutica, sin desarrollo bacteriano en los nuevos 
cultivos recogidos del líquido pleural. Se realizó una analítica sanguínea 
observando mejoría de parámetros inflamatorios (PCR 6,1 mg/dl), con leu-
cocitos y neutrófilos en rango. 

Dada buena evolución con mejoría clínica, analítica y de imagen tras 
cuatro días de tratamiento médico, se secuenció antibioterapia a vía oral 
con cefditoreno (pauta de 7 días) y se decidió alta hospitalaria. 

DISCUSIÓN
Las infecciones son una causa común de descompensación de la cirrosis. El 
empiema bacteriano espontáneo es una patología en la que es fundamen-
tal tener un alto índice de sospecha en pacientes cirróticos con hidrotórax y 
datos clínicos-analíticos sugestivos infección o descompensación. 

Clínicamente se manifiesta con síntomas respiratorios (disnea, ortop-
nea, tos o dolor torácico de características pleuríticas), con dolor abdominal 
o presencia de otros síntomas sistémicos (fiebre, encefalopatía) (2). No es 
infrecuente la presentación paucisintomática, como la presentada en este 
caso clínico. 

Es esencial contar con herramientas diagnósticas que permitan confir-
mar la presencia de líquido pleural y caracterizar sus propiedades. En ese 
sentido, las pruebas de imagen juegan un papel crucial. Entre estas, la eco-
grafía torácica destaca como una herramienta no invasiva, accesible y eficaz. 
Permite identificar la presencia de derrame pleural y guiar la toracocentesis, 
procedimiento diagnóstico certero, reduciendo la tasa de complicaciones. 
Es una prueba dependiente del operador, ya que su calidad y rendimiento 
diagnóstico varía según las habilidades y el conocimiento técnico del ope-
rador; sin embargo, los estudios demuestran que las habilidades básicas de 
esta modalidad pueden aprenderse con relativa facilidad (4). Demostrar la 
existencia de septos o tabiques va a favor de que estamos ante un exudado; 
no obstante, su ausencia no lo descarta. Igualmente, la visión de imágenes 
serpenteantes, móviles o estructuras hiperecoicas en el interior nos informa 
de organización, siendo sugestivo de un líquido inflamatorio. 
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El diagnóstico de EBE se confirma tras una toracocentesis diagnóstica 
mediante el recuento de neutrófilos polimorfonucleares (PMN) en líquido 
pleural o el desarrollo de microorganismos en su cultivo. El empiema bac-
teriano espontáneo se define como un cultivo positivo de líquido pleural y 
un recuento de neutrófilos PMN > 250 células/mm³, o un cultivo negativo 
de líquido pleural y un recuento de neutrófilos PMN > 500 células/mm³, sin 
evidencia de neumonía o derrame paraneumónico (2). Los criterios de Light 
tienen un papel limitado en el hidrotórax hepático. La sola presencia de un 
derrame exudativo según los criterios de Light no es diagnóstica de EBE (5). 

El término “empiema” puede ser considerado inapropiado para esta 
patología, ya que no necesariamente cumple los criterios clásicos de un em-
piema. El empiema franco se diagnostica cuando se observa pus en cavidad 
pleural (6). La confusión terminológica plantea la posibilidad de considerar 
esta entidad como una fase precoz de una patología que puede progresar 
desde un “EBE pleuritis”, como el caso clínico presentado, hasta un equiva-
lente de derrame pleural paraneumónico complicado o un empiema franco 
(1). Proponemos una adaptación terminológica para el concepto de empie-
ma bacteriano espontáneo (Tabla 1). La “pleuritis bacteriana espontánea” 
quedaría definida por los criterios actuales de EBE, acorde al recuento de 
PMN y cultivo microbiológico de líquido pleural. Utilizando los conceptos 
clásicos de los derrames pleurales como comparación, la “pleuritis bacteria-
na espontánea complicada” se podría diagnosticar cumpliendo los criterios 
anteriormente mencionados, así como una o más de las siguientes carac-
terísticas en líquido pleural: pH <7.2, niveles de glucosa < 40 mg/dl, LDH > 
1.000 U/L (7). De la misma manera, el “empiema bacteriano espontáneo” 
resultaría de la presencia de pus en líquido pleural.

La corrección terminológica facilitaría tanto el diagnóstico como el ma-
nejo terapéutico. Los empiemas usualmente requieren la colocación de un 
tubo de drenaje pleural, mientras que el EBE se trata con antibiótico duran-
te 7 a 10 días, inicialmente de amplio espectro, planteando desescalada se-
gún los resultados de los cultivos y sensibilidad del organismo identificado 
(2). Se recomienda, de inicio, el uso de cefalosporinas de tercera generación 
como ceftriaxona. Si no se objetiva mejoría o existen factores de riesgo 
como hospitalizaciones, procedimientos invasivos repetidos o antibiote-
rapias previas, entre otros, se recomienda antibióticos de mayor espectro 
como fluoroquinolonas o carbapenémicos (7). Al igual que en la PBE, se 
asocia al tratamiento la infusión de albúmina a 1.5 g/kg el día 1 y a 1 g/kg 
el día 3, ya parece que disminuye la lesión renal y la mortalidad, aunque 
actualmente no existen estudios específicos al respecto (8). Sin embargo, 
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en el caso de EBE complicado o EBE con empiema, además de la cobertura 
antibiótica, puede ser necesario controlar la fuente de infección con la co-
locación de un drenaje pleural. 

La resolución del EBE se considera cuando los síntomas y signos de infec-
ción se hayan resuelto. Se recomienda realizar una toracocentesis de con-
trol tras 48 horas. El descenso de PMN >25% en líquido pleural con respecto 
al control previo sugiere respuesta bioquímica y la presencia de PMN < 250 
células/mm³ apunta a curación de la infección. 

CONCLUSIÓN
El empiema bacteriano espontáneo (EBE) es una complicación de la ci-

rrosis descompensada y tiene un amplio espectro de presentaciones. Es im-
portante mantener la sospecha clínica, así como comprender bien los con-
ceptos para realizar un buen enfoque diagnóstico y terapéutico. Por ello, el 
EBE requiere de un abordaje multidisciplinar que involucre a especialistas 
de hepatología, neumología, enfermedades infecciosas y, en ocasiones, ci-
rugía torácica, siendo cautos en la indicación de tratamientos invasivos. 
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Figura 1. 
Radiografía de tórax PA y L: aumento de densidad de los dos tercios inferiores de hemitórax derecho 
sugestivo de abundante derrame pleural.

Figura 2. 
Ecografía torácica observando líquido pleural 
con restos hiperecóicos. Fotografía realizada 
a pantalla de ecógrafo.
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Figura 3. 
Ecografía torácica observando líquido pleural anecoico, sin signos de complicación y sin presencia de 
tabiques.
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Tabla 1. 
Propuesta terminológica para el concepto de empiema bacteriano espontáneo.

Pleuritis bacterianaespontánea

•	 Cultivo positivo de líquido pleural y neutrófilos PMN > 
250 células/mm3.

•	 Cultivo negativo de líquido pleural y neutrófilos PMN > 
500 células/mm3.

Pleuritis 
bacterianaespontáneacomplicada

Una o más de las siguientes características en líquido 
pleural:

-	 pH <7.2
-	 niveles de glucosa < 40 mg/dl
-	 LDH > 1.000 U/L

Empiema Pus en cavidad pleural.
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RESUMEN
Objetivo: Exponemos el siguiente caso clínico con el objetivo de presen-

tar una alternativa al colgajo de Mustardé para la reconstrucción de defec-
tos grandes de párpado inferior (>50% eje horizontal, > 1,5cm eje vertical, 
con afectación de lamela anterior y posterior). 

Material y métodos: Descripción de un caso de exéresis de carcinoma 
basocelular de párpado inferior, dejando un defecto de espesor total de > 
del 50% en eje horizontal y de 2 cm en eje vertical, así como su reconstruc-
ción inmediata mediante cobertura musculocutánea con un colgajo local de 
músculo orbicular de los ojos e injerto de cartílago y mucosa de septo nasal. 

Resultados y conclusiones: Se obtuvo buena cobertura del defecto, pre-
servando la funcionalidad del párpado. La técnica quirúrgica expuesta po-
dría representar una buena alternativa para la reconstrucción de defectos 
grandes de la lamela anterior y posterior de párpado inferior.

PALABRAS CLAVE
Reconstrucción, palpebral, colgajo.

INTRODUCCIÓN
Los párpados y el área periocular son una localización frecuente de tu-

mores cutáneos, especialmente el párpado inferior, siendo el carcinoma 
basocelular el cáncer cutáneo más frecuente en el área palpebral (1). 

Con el aumento de la esperanza de vida y de la incidencia de cáncer 
cutáneo en la sociedad, la demanda en cuanto a la cirugía de escisión de 
tumores cutáneos palpebrales con posterior reconstrucción está incremen-
tando de forma notoria en los servicios de Cirugía Reconstructiva, tanto en 
el paciente joven como en paciente anciano.   

Podemos clasificar los defectos palpebrales según su localización, es-
pesor (total o parcial) y tamaño medido en su eje horizontal (pequeño, 
20-30%; mediano, 30-50%; grande > 50%)

La reconstrucción palpebral tiene como objetivos principales preservar 
la funcionalidad móvil del párpado y la protección del globo ocular, ocasio-
nando la menor morbilidad posible en la zona donante.

Para conseguir dichos resultados en defectos de espesor total es necesa-
rio recrear las estructuras anatómicas que componen tanto la lamela ante-
rior (piel, tejido celular subcutáneo ymúsculo orbicular de los ojos) como la 
lamela posterior (conjuntiva y tarso) (2). 

Se han descrito numerosas técnicas quirúrgicas para la reconstrucción de 
defectos de párpado inferior de un tamaño < al 30-50% en el eje horizontal 
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del párpado, como pueden ser el Colgajo de transposición de Tripier, el 
Colgajo de avance V-Y o el Colgajo semicircular rotacional de Tenzel (3,4). 
Para defectos de mayor tamaño el procedimiento más utilizado suele ser el 
colgajo de avance-rotación de Mustardé (5). 

El colgajo de Mustardé consiste en realizar un despegamiento dermo-
cutáneo amplio de la región de la mejilla para permitir un movimiento de 
avance y rotación de este tejido para cobertura del defecto en cuestión. 
Para la reconstrucción del soporte de la lamela posterior suele asociarse a 
un injerto cartilaginoso. 

El objetivo de este caso clínico es presentar una alternativa al colgajo de 
avance-rotación de Mustardé para la reconstrucción de defectos de párpa-
do inferior de espesor total, con tamaño > al 30-50% en el eje horizontal y 
>1,5 cm en el eje vertical.

CASO CLÍNICO
Mujer de 93 años pluripatológica que ingresa en el servicio de Cirugía 

Plástica para extirpación de un carcinoma basocelular tipo UlcusRodens en 
párpado inferior derecho. Debido a las condiciones basales de la paciente y 
a una decisión conjunta con su tutor legal, se decide realizar la reconstruc-
ción en un mismo tiempo quirúrgico: reconstrucción de la lamela anterior 
con un colgajo musculocucutáneo de músculo orbicular de los ojos y de la 
lamela posterior con un injerto cartilaginoso-mucoso de tabique nasal. 

La exploración física reportó un defecto de 1,9 cm en el eje horizontal 
(>50% en el eje horizontal del párpado inferior) y 2 cm en el eje vertical. 

Descripción del procedimiento quirúrgico realizado bajo condiciones de 
asepsia y anestesia general: 

En primer lugar, se abordó la región nasal obteniendo un injerto cartila-
ginoso-mucoso de septo nasal, dejando un defecto en la región posterior e 
inferior del tabique nasal <1,5x1,5cm, preservando la mucosa contralateral 
y no afectando a sus inserciones óseas. Se colocó un taponamiento nasal 
anterior bilateral con gasa de borde impregnada en pomada de Oxitetra-
ciclina.

En segundo lugar, en el párpado inferior se realizó la escisión del car-
cinoma basocelular dejando 0,5 cm de margen lateral, medial e inferior 
desde el borde de la lesión hacia tejido sano y realizando una resección de 
espesor total (lamela anterior y lamela posterior). 

Posteriormente, se inició la reconstrucción de la lamela posterior con fija-
ción del injerto compuesto condromucoso de tabique nasal a la lamela pos-
terior del párpado remanente con puntos simples trenzados y reabsorbibles.



101

Presentación póster. Seleccionado | Andrea Victoria Sánchez Alcalá
RECONSTRUCCIÓN DE DEFECTOS GRANDES DE PÁRPADO INFERIOR: 

ALTERNATIVA QUIRÚRGICA PARA EL PACIENTE FRÁGIL

Finalmente, se reconstruyó la lamela anterior con un diseño de colgajo 
miocutáneo pediculado en el músculo orbicular de los ojos a nivel proxi-
mal, realizando la disección de los 2/3 distales supraSMAS y el 1/3 proximal 
submuscular. Se realizó un cierre directo por planos de zona la donante y 
de la zona receptora. 

No se produjeron complicaciones postoperatorias inmediatas a nivel 
sistémico o local. El alta de hospitalización fue dada al segundo día posto-
peratorio recambiando el taponamiento nasal anterior, el cual fue retirado 
en la siguiente revisión en consultas externas, y con curas diarias en domici-
lio pincelando las cicatrices quirúrgicas con clorhexidina acuosa o povidona 
iodada líquida tras lavado cuidadoso con agua y jabón. 

Se realizó un seguimiento de la paciente en consultas externas a los 6 
días, 12 días y 1 mes postoperatorios. Se observó leve congestión del colgajo 
la primera semana postoperatoria con resolución espontánea.

Como resultado se obtuvo buena cobertura del defecto preservando la 
funcionalidad del párpado y la simetría con el lado contralateral. 

CONCLUSIÓN
La técnica quirúrgica expuesta representa una alternativa para la re-

construcción de defectos grandes con afectación de la lamela anterior y 
posterior de párpado inferior. Especialmente para aquellos pacientes que 
requieran técnicas quirúrgicas poco agresivas, que se puedan realizar en el 
menor tiempo quirúrgico posible y que requieran corto tiempo de ingreso. 
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Figura 1. 
Carcinoma basocelular en párpado inferior derecho.
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Figura 2. 
Defecto de párpado inferior. Injerto condromucoso (flecha amarilla) fijado con puntos simples a lamela 
posterior remanente para reconstrucción del defecto de lamela posterior.
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Figura 3. 
Rotación de colgajo miocutáneo pediculado a músculo orbicular de los ojos para reconstrucción del 
defecto de lamela anterior. El * indica el punto en el que se pedicula el colgajo. Posteriormente se realiza 
cierre directo de los colgajos cutáneos A con B. 
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Figura 4. 
Revisión al mes postoperatorio.
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RESUMEN 
Mujer exfumadora de 56 años, con un carcinoma epidermoide local-

mente avanzado, localizado en ápice pulmonar derecho. Acude a urgen-
cias por clínica de varios días de evolución de fiebre, disnea y tos. Tras 
realizar la anamnesis, exploración física y analítica e iniciar tratamiento 
antibiótico por sospecha de infección de origen respiratorio, se realiza una 
TC torácica en la que se evidencia una extensa infiltración del esófago por 
la tumoración pulmonar conocida. Secundaria a la misma, se identifica una 
fístula esófago-pulmonar, una urgencia oncológica infrecuente aunque de 
elevada morbimortalidad, con formación de un absceso pulmonar asocia-
do. Ante los hallazgos, se decide la realización de una gastroscopia con 
colocación de prótesis esofágica. En este trabajo se revisa la etiología, diag-
nóstico y manejo de la fístula esófago-pulmonar, aspectos necesarios para 
asegurar un diagnóstico y tratamiento precoces. 

PALABRAS CLAVE
Fístula esófago-pulmonar, cáncer de pulmón, urgencias oncológicas, TC to-
rácico. 

CASO CLÍNICO
Mujer de 56 años, exfumadora (IPA 37), con antecedente de un car-

cinoma escamoso pulmonar en LSD tratada de forma neoadyuvante con 
Nivolumab, Carboplatino y Paclitaxel, seguida de lobectomía superior de-
recha y tratamiento adyuvante con Nivolumab. Posterior recidiva local de 
la enfermedad para la cual recibió quimio-radioterapia concomitante con 
Cisplatino y Etopósido, administrándose una dosis total de 67 Gy en 33 se-
siones (2 Gy/sesión). En los últimos controles oncológicos, la paciente se 
encuentra en progresión localmente invasiva a nivel del ápice pulmonar 
derecho, con disfagia progresiva y mal control del dolor, para lo cual recibe 
radioterapia paliativa.

La paciente acudió a urgencias por fiebre de hasta 38,5ºC con sensación 
distérmica asociada. Refiere que desde hace unos días presenta tos que ha 
ido incrementando con aumento de la disnea, haciéndose presente incluso 
ante pequeños esfuerzos. Presenta mal control del dolor, con somnolencia 
y desorientación. En cuanto a las constantes vitales en urgencias, se encon-
traba hemodinámicamente estable, presentando una presión arterial de 
97/70 mmHg, frecuencia cardíaca de 96 latidos por minuto y saturación de 
oxígeno del 95%. La exploración física resultó anodina, presentando como 
único hallazgo destacable una hipofonesis en campo pulmonar superior 
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derecho. Como hallazgos analíticos presenta una elevación de la proteína 
C reactiva (41,9 mg/dL) y una neutropenia grado 4 (400 células/mm3).

Ante la situación clínica de la paciente, en el contexto de una neutro-
penia febril, se decide ingreso en planta de hospitalización convencional, 
a cargo de Oncología. Debido a la sospecha de infección de origen respi-
ratorio, se inició tratamiento antibiótico empírico de amplio espectro con 
Piperacilina/Tazobactam y Vancomicina.  Adicionalmente, debido a la neu-
tropenia grado 4, se administró tratamiento con Filgrastim, con aumento 
posterior del recuento de neutrófilos.

Se completó estudios con una radiografía de tórax en la que se obser-
vaba una masa a nivel del ápice derecho, que había aumentado de tamaño 
respecto a estudios previos. Además, en la radiografía se visualizaba un 
patrón en “miga de pan” a nivel del campo pulmonar superior derecho, 
sugestivo de corresponder con un componente infeccioso asociado (Figura 
1). Ante estos hallazgos, se decidió completar el estudio mediante la reali-
zación de una TC de tórax. La TC confirmó la presencia de una gran masa 
tumoral apical derecha, con invasión mediastínica y de la pared torácica. En 
su extensión mediastínica, produce infiltración del tercio proximal esofági-
co, con invasión mural y luminal del mismo, provocando una rotura de la 
pared y fistulización de la luz esofágica con la masa tumoral y con el parén-
quima pulmonar adyacente. Secundario a ello, se identificó una colección 
abscesificada en lóbulo inferior derecho. Además, se evidenciaron infiltra-
dos nodulillares secundarios al depósito de contenido alimenticio en la vía 
respiratoria baja y parénquima pulmonar (neumonitis química, Figura 2). 
Los hallazgos sugirieron el diagnóstico de fístula esófago-pulmonar, con 
formación secundaria de una gran masa pulmonar abscesificada.

Debido a los hallazgos previamente descritos, se decidió realizar una 
gastroscopia con colocación de una prótesis esofágica, procedimiento que 
transcurrió sin incidencias. Los hallazgos de la gastroscopia mostraban, a 
unos 25 cm de la arcada dental, un segmento de esófago de unos 3 cm de 
longitud, de paredes irregulares y quebradizas (cloaca), con la presencia 
de 2 cabos (proximal y distal al segmento descrito), los cuales mostraban 
un aspecto estenótico. A través del segmento de paredes anfractuosas, se 
conseguía visualizar parcialmente el pulmón, mostrando la fragilidad de 
la pared del segmento esofágico afectado (Figura 3a), con presencia de 
abundantes restos alimentarios semisólidos. Ante estos hallazgos, se dila-
tó el cabo proximal con un balón hidrostático hasta 10 mm, consiguiendo 
acceder con el gastroscopio a la cloaca, lavándola abundantemente con 
agua a presión y consiguiendo extraer al exterior gran parte del contenido 
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alimentario retenido. Del mismo modo, se dilató hasta 10 mm con el mismo 
balón el cabo distal del esófago y se pasó un alambre extra rígido de 0,038” 
de diámetro hasta el estómago, enhebrando los 2 cabos esofágicos. Sobre 
el alambre se colocó una prótesis esofágica metálica autoexpandible de 
liberación proximal, de 120 mm de longitud y 22 mm de calibre, consiguien-
do la comunicación de un cabo esofágico con el otro (Figura 3b).

El día siguiente a la intervención se realizó un control con tránsito eso-
fágico, en el que se descartó la presencia de fugas, iniciando posteriormen-
te tolerancia oral a líquidos (Figura 4).

Una semana después, debido al aumento del dolor en relación con la 
prótesis y la presencia de hemoptisis, se realizó una TC de tórax de control 
en la cual se objetivaba un aumento del tamaño del absceso pulmonar 
conocido. Se valoró la posibilidad de realización de un drenaje externo, 
siendo desestimado por la localización y alto riesgo procedimental. Por 
ello, se decidió optimizar el tratamiento antibiótico y control sintomático. 
Pese a los esfuerzos previamente descritos y a la optimización de la analge-
sia y el soporte respiratorio, la paciente presentó un deterioro progresivo 
a expensas de fallo respiratorio, con aumento progresivo de parámetros 
inflamatorio-infecciosos. Ante ello, se desescalaron las medidas farmaco-
lógicas priorizando el confort de la paciente, resultando finalmente en su 
fallecimiento.

DISCUSIÓN
El cáncer de pulmón es la neoplasia más frecuente teniendo en cuenta 

ambos sexos (12,4% casos de cáncer), seguido de cerca por el cáncer de 
mama en la mujer (11,6%). Además, el cáncer de pulmón es la principal 
causa de muerte por cáncer, representando el 18,7% de todas las muer-
tes relacionadas con el cáncer (1). El curso de la enfermedad en el cáncer 
de pulmón está caracterizado generalmente por una elevada morbilidad y 
complicaciones, algunas de las cuales son graves y potencialmente mortales 
si no se resuelven rápidamente, y que suelen estar en relación con urgen-
cias oncológicas (2,3).

En este sentido, una urgencia oncológica puede definirse como una si-
tuación oncológica aguda, potencialmente mortal en un paciente con cán-
cer, ya sea como un efecto indirecto de la neoplasia maligna subyacente o se-
cundario a los tratamientos recibidos, que requiere una intervención rápida 
para evitar la muerte o morbilidad grave. Las urgencias oncológicas pueden 
ocurrir en cualquier momento durante el curso de una neoplasia maligna e 
incluso pueden ser la manifestación inicial en algunos pacientes (3).
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Las causas de las urgencias oncológicas son innumerables. Mientras 
que las urgencias metabólicas, infecciosas y hematológicas se diagnostican 
principalmente por la presentación clínica y los hallazgos de laboratorio, 
las urgencias estructurales (torácicas, abdominales, neurológicas y muscu-
loesqueléticas, principalmente) suelen requerir la realización de pruebas 
de imagen para su diagnóstico (2,3).

Una de estas urgencias oncológicas torácicas es la fístula esófago-respi-
ratoria (FER). Las FER son comunicaciones anómalas entre el esófago y la vía 
respiratoria, y pueden tener una etiología congénita o adquirida. Las fístu-
las congénitas suelen diagnosticarse en el periodo neonatal, en cambio, las 
adquiridas suelen diagnosticarse en adultos (2). Entre las causas no tumora-
les de las fístulas adquiridas se incluyen las infecciones (sífilis, histoplasmo-
sis, actinomicosis, candidiasis y enfermedades mediastínicas granulomatosas 
como la tuberculosis), lesiones traumáticas (como complicaciones iatrogéni-
cas tras intubación prolongada o tras procedimientos endoscópicos de la vía 
respiratoria o digestiva superior) así como en enfermedades inflamatorias 
(como la enfermedad de Crohn) (2,5). En cambio, el cáncer de esófago, pul-
món o las neoplasias mediastínicas (sobre todo los linfomas) son la principal 
causa maligna de FER (2,4). El desarrollo de una FER es más frecuente en pa-
cientes con neoplasias de esófago (entre un 5-15%), siendo menos frecuente 
en pacientes con neoplasias pulmonares (aproximadamente un 1%) (4). Una 
FER, en el contexto del cáncer de pulmón, puede desarrollarse a través de 
la erosión directa del tumor a través de las estructuras adyacentes en el 
esófago o tras el inicio de tratamientos como radioterapia, quimioterapia o, 
menos frecuentemente, después del inicio de tratamiento con inhibidores 
de la angiogénesis (3,4). Existen tres tipos de FER, siendo el tipo más fre-
cuente la comunicación esófago-traqueal (52-57% de los casos), seguido de 
la esófago-bronquial (37–40 %) y, por último, la esófago-pulmonar (3–11 %), 
que es el tipo que presenta nuestra paciente (2,4).

Clínicamente, las FER suelen cursar con disfagia, tos, disnea, infeccio-
nes pulmonares recurrentes y malnutrición (2,3,4). El diagnóstico se puede 
sospechar mediante datos clínicos y analíticos, aunque los síntomas suelen 
ser indistinguibles de una neumonía, complicando el tratamiento inicial, lo 
que justifica la realización de pruebas de imagen (fluoroscopia y TC) para 
confirmar el diagnóstico. Sin embargo, en pacientes con cáncer de pulmón 
o de esófago, la asociación de síntomas típicos, como la disfagia, y compli-
caciones pulmonares como pueden ser las neumonías recurrentes o resis-
tentes al tratamiento antibiótico, podrían hacernos sospechar la existencia 
de una fístula subyacente (2,3).
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Los hallazgos en la radiografía de tórax son inespecíficos, pudiendo in-
cluir consolidaciones pulmonares recurrentes, abscesos pulmonares y de-
rrame pleural (4). La tomografía computarizada de tórax puede demostrar 
de forma directa la existencia de una comunicación entre la luz esofágica 
y la de las vías respiratorias, generalmente rodeado de un engrosamiento 
de tejidos blandos causado por la invasión tumoral (2,4). También permite 
estimar el sitio, el número y extensión de las fístulas, así como evaluar el 
estado del parénquima pulmonar, valorando la presencia de complicacio-
nes asociadas, como la consolidación pulmonar y la formación de abscesos. 
Además, la presencia de material de contraste oral dentro de la vía respira-
toria y del parénquima pulmonar es otro hallazgo útil en el diagnóstico. El 
uso de imágenes multiplanares con reconstrucciones coronales y sagitales 
puede proporcionar más información sobre la ubicación y el alcance de 
la fístula. Sin embargo, en caso de sospecha de existencia de una fístula, 
la prueba de elección es la fluoroscopia gastrointestinal (esofagograma), 
que puede demostrar la presencia de una FER, incluso en los casos en los 
que la TC no sea capaz de mostrar la existencia de la misma. Para prevenir 
complicaciones como edema agudo pulmonar o mediastinitis secundarios 
al empleo de contraste oral, las TC torácicas y la videofluoroscopia deben 
ser realizadas con un agente de contraste oral no irritante, soluble en agua 
y de baja osmolaridad. (2,4). En caso de sospecha de fístula esófago-bron-
quial o pulmonar, lo más adecuado sería emplear el contraste endovenoso 
diluido. Las fístulas pueden resultar potencialmente mortales, provocando 
en ausencia de un diagnóstico precoz y tratamiento adecuado, neumonías, 
abscesos pulmonares y, finalmente, distrés respiratorio y sepsis (2). La colo-
cación de prótesis en el esófago y/o la tráquea, como se muestra en el caso 
de nuestra paciente, es el tratamiento de elección (3,4).

CONCLUSIONES
La fístula esófago-pulmonar adquirida es una urgencia oncológica poco 
frecuente, aunque de elevada morbimortalidad, que resulta de una com-
plicación potencialmente mortal de los tumores pulmonares, esofágicos 
y mediastínicos. Puede sospecharse en casos de infecciones respiratorias 
recidivantes y resistentes a tratamientos antibióticos en pacientes con neo-
plasias torácicas avanzadas conocidas, en particular en aquellos que han 
recibido tratamientos radioterápicos. El diagnóstico se basa principalmente 
en exámenes radiológicos, como tomografía computarizada y fluorosco-
pia. Debido a la disponibilidad en la urgencia, y a la valoración concomi-
tante del parénquima pulmonar, la TC es una técnica útil en el diagnóstico 
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inicial, si bien es posible que no pueda identificar el trayecto fistuloso di-
rectamente. En este último caso, la fluoroscopia es una técnica diagnóstica 
no invasiva que permite el diagnóstico definitivo. La detección temprana 
y el tratamiento adecuado, mediante la colocación de prótesis esofágicas 
autoexpandibles, son esenciales para prevenir las complicaciones y lograr el 
alivio de los síntomas y mejorar la supervivencia de los pacientes.
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Figura 1. 
Radiografía simple de tórax realizada en urgencias en la que se observa una masa apical derecha con 
un patrón “en miga de pan” superpuesto, sugestivo de progresión tumoral con componente infeccioso 
asociado.
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Figura 2. 
TC torácica con contraste endovenoso en corte coronal (A, ventana de parénquima) y axial (B, ventana de 
mediastino) que muestra la masa tumoral apical derecha (*), infiltrando la pared del esófago (E) y la pared 
torácica. Se identifica la fístula esófago-pulmonar (flecha fina) y el absceso pulmonar secundario (flecha 
gruesa). 

Figura 3. 
Imágenes de gastroscopia. Imagen 3A: Se observan las paredes anfractuosas del esófago infiltrado, 
siendo posible visualizar el parénquima pulmonar adyacente (flecha blanca). Imagen 3B: prótesis metálica 
autoexpandible correctamente colocada.
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Figura 4. 
Imagen GIF que muestra el tránsito esofágico realizado el día posterior a la colocación de la prótesis, 
observando adecuado paso de contraste a través de la misma, sin signos de fuga al parénquima pulmonar. 
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RESUMEN
El Strongyloides Stercoralis es un helminto que se transmite a través 

del suelo y que, pese a tratarse de una enfermedad tropical, presenta una 
prevalencia del 12% en España. 

En el ser humano genera una situación de infestación crónica asinto-
mática, pero ante la inmunosupresión puede desencadenar un cuadro de 
hiperinfestación sistémico.

Inicialmente el cuadro es inespecífico con síntomas digestivos y respira-
torios. Esto unido a otras patologías desencadenantes/concomitantes hace 
que sea difícil establecer un diagnóstico precoz.

Presentamos un caso de un paciente que tras un politrauma desarrolla 
un cuadro de shock abdominal, finalmente filiado como una infestación 
por Strongyloides.

Pese a la instauración del tratamiento adecuado, el paciente acaba fa-
lleciendo a causa de complicaciones respiratorias. 

Con este caso queremos resaltar la importancia de la visión holística 
del paciente y de los equipos multidisciplinares para el diagnóstico tem-
prano de este tipo de patologías, cada vez  más frecuentes en nuestro 
medio.

PALABRAS CLAVE 
Strongyloides, politrauma, shock abdominal.

INTRODUCCIÓN
En la actualidad, las enfermedades tropicales diagnosticadas en nuestro 

medio están en aumento ante el incremento de los flujos migratorios, el 
cambio climático, el turismo y/o el comercio internacional (1,2).

Esto representa un reto ante la dificultad del diagnostico de las distin-
tas enfermedades tropicales, al ser infecciones con síntomas inespecíficos/
silentes, que requieren una alta sospecha diagnóstica pudiendo solaparse 
con otras patologías y ser potencialmente mortales (3).

Para concienciar sobre este fenómeno presentamos un caso de debut de 
Strongyloides Stercoralis con abdomen agudo, dentro de un contexto de 
traumatismo craneoencefálico y corticoterapia.

CASO CLÍNICO
Varón de 60 años, natural de Ecuador, asentado en Pamplona desde 

hace más de 25 años. 
Bebedor ocasional, no presenta otros antecedentes médicos de interés.
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Día 1: 
Es trasladado a urgencias por accidente de tráfico. Salida de la calzada 

y choque frontal contra un muro aparentemente a baja velocidad. Comen-
ta que al salir del vehículo por sus propios medios se calló por una zanja 
sufriendo un traumatismo craneoencefálico. Presenta una laceración en el 
tórax en la zona del cinturón, no alteraciones sensitivas/motoras, Glasgow 
15, no pérdida de conciencia.

Ante la presencia de cefalea intensa se realiza una tomografía axial 
computerizada (TAC) que describe hematoma subdural tentorial derecho, 
sin desviación significativa de la línea media

Tras valorarse por neurocirugía, se decide ingreso a su cargo para vigi-
lancia, control del dolor e instaurar medidas conservadoras entre las que se 
incluyó corticoterapia, con buena evolución. 

Día 12: 
Acude a urgencias a los pocos días del alta por cefalea intensa y mareo, 

que atribuye al descenso progresivo de la corticoterapia. Ausencia de otra 
clínica neurológica. Se realiza nuevo TAC craneal, que comparado con el 
previo informa de un pequeño hematoma subdural subagudo derecho de 
nueva aparición y mejoría del hematoma previo.

Se decide reingreso en neurocirugía, permaneciendo ingresado una se-
mana con mejoría clínica progresiva (desaparición del mareo, no nauseas, 
no cefalea).

Día 24: 
A la semana del alta, el paciente acude a la urgencia por dolor abdo-

minal. Presenta deposiciones de consistencia más blanda pero sin produc-
tos patológicos, un vómito alimenticio aislado y a la exploración física un 
abdomen globuloso con dudosa defensa. Se completa el estudio con una 
analítica sanguínea (AS) con 18.000 10^9/L leucocitos y 123 mg/L de pro-
teína C reactiva (PCR) y un TAC de abdomen que describe una ileítis distal 
inespecífica. Tras observación y mejoría con medidas conservadoras se le 
da de alta. 

Día 25: 
Al día siguiente acude para nueva valoración a urgencias. Describe em-

peoramiento con intolerancia oral, dolor abdominal de gran intensidad y 
malestar generalizado. Presenta taquicardia sinusal (110 lpm), taquipnea 
(29rpm) e hipotensión (84/65mmHg). A la exploración física destaca defensa 
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marcada en FID con distensión generalizada del abdomen y tiene una AS 
con 14600 10^9/L de leucocitos, 59 ng/mL de PCT y 387 mg/L de PCR. 

Se realiza un TAC abdominal urgente donde se aprecian signos de is-
quemia intestinal.Ingreso en UCI para estabilización, inicio de antibiotera-
pia empírica para cobertura del shock séptico de origen abdominal y valo-
ración por parte de cirugía general, quienes indican cirugía urgente.

Se realiza laparotomía media explorando la cavidad abdominal. El ileon 
terminal presenta aspecto de sufrimiento con aperistaltismo, sin isquemia 
transmural. El meso destaca por estar inflamado con ingurgitación y fibrina 
local. No se aprecian otras alteraciones por lo que ante el contexto de ines-
tabilidad del paciente se decide realizar una cirugía de control de daños 
con resección ileal.

Tras la primera intervención se aprecia discreta mejoría hemodinámica. 
Desde el punto de vista séptico, fiebre controlada, biomarcadores en des-
censo. Se aisló Escherichia Coli sensible en los hemocultivos y muestra de 
liquido ascítico de la cirugía. 

A nivel respiratorio presenta síndrome de distrés respiratorio agudo 
con intercambio gaseoso y mecánica pulmonar comprometidas. En Rx se 
aprecia lesión pulmonar aguda bilateral con infiltrado y velamientobibasal 
mixto.

Día 27: 
Se realiza cirugía de revisión apreciando únicamente petequias en peri-

toneo parietal, y en el meso y serosa del ileon. Se decide realizar ileostomía 
terminal en FID de ambos cabos del ileon.

Día 28: 
Desde el servicio de Microbiología informan de la detección de un pa-

rásito en el aspirado traqueal pendiente de confirmación. Se solicita una 
prueba de reacción en cadena de la polimerasa en el aspirado y en heces, 
que confirma la presencia de Strongyloides Stercoralis. Se inicia el trata-
miento con Ivermectina, añadiendo Anidulafungina y Albendazol.Dada la 
presencia de íleo postquirúrgico no es posible la vía oral, probándose la vía 
enema rectal y finalmente solicitando la autorización del tratamiento con 
Ivermectina vía parenteral, al no estar actualmente disponible una formu-
lación parenteral en humanos (4).

A nivel cutáneo se aprecia una placa purpúrica retiforme no palpable en 
hemiabdomen derecho. Valorado por Dermatología, tras biopsia se diag-
nostica de una necrólisis tóxica epidérmica/eritema exudativo multiforme 
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de causa multifactorial (coagulopatía, émbolos, autoinmunidad, medica-
ción).

Día 34: 
A pesar del tratamiento antimicrobiano dirigido la evolución global del 

paciente es desfavorable con deterioro progresivo a nivel respiratorio. 
Fallo multiorgánico y éxitus a los 10 días de ingreso en UCI con juicio clí-

nico de síndrome de hiperinfestación por S. Strongyloides con bacteriemia 
asociada por E. Coli.

DISCUSIÓN
El Strongyloides Stercoralis es un helminto que se transmite a través del 

suelo, siendo el ser humano el huésped definitivo. La infestación crónica 
asintomática durante años es habitual, se calcula que hay en torno a 300-
400 millones de personas infectadas (5). Afecta principalmente a países tro-
picales, sin embargo en España se calcula que la prevalencia es del 12% (6).

Pasar de una situación de portador crónico a una de hiperinfestación 
es frecuente en pacientes que atraviesan un proceso de inmunosupresión. 
Esto ha sido descrito ampliamente en el contexto del transplante de órga-
nos sólidos (7).

La infestación por Strongyloides Stercoralis se caracteriza principalmen-
te por síntomas gastrointestinales con septicemia por translocación bacte-
riana y manifestaciones pulmonares que pueden derivar a la insuficiencia 
respiratoria, siendo esta la principal causa de fallecimiento. Pese a ser una 
helmintiasis no suele asociar eosinofilia (5).

En el caso presentado el diagnóstico se vio dificultado al solaparse con 
un episodio de traumatismo craneoencefálico y una corticoterapia como 
desencadenante de la inmunosupresión. Para el diagnóstico definitivo de 
la hiperinfestación por estrongiloides fue necesario la participación de di-
versos servicios hospitalarios (urgencias, neurocirugía, cuidados intensivos, 
cirugía general, medicina interna, dermatología, farmacia, entre otros), re-
saltando la importancia de los equipos multidisciplinares. 



125

Presentación póster. Seleccionado | Alberto Piñera Díaz
POLITRAUMA, ABDOMEN AGUDO Y ENFERMEDADES TROPICALES;  

UN RETO PARA EL DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Figura 1. 
(A) Hematoma subdural el día 3. (B) Hematoma subdural el día 12.

Figura 2. 
(A) Edematización del ileon terminal con realce mucoso, día 24. (B) Disminución del realce del ileon 
terminal y neumatosis mural. Aumento de la ingurgitación del meso intestinal, día 25.
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Figura 3. 
(A) Ingurgitación del meso del ileon distal, que presenta aspecto congestivo en la 1º cirugía. (B) Petequias 
a nivel del meso intestinal en la 2º cirugía.

Figura 4. 
(A) Placa purpúrica retiforme en hemiabdomen derecho. (B) Radiografía de tórax con lesión pulmonar 
aguda bilateral con infiltrado y velamiento bibasal mixto.
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RESUMEN
Los tumores cardiacos a pesar de ser infrecuentes abarcan una gran can-

tidad de entidades incluyendo masas no oncológicas, neoplasias benignas y 
malignas. El mixoma, aunque sea considerado un tumor histológicamente 
benigno puede originar graves complicaciones dado que se considera un 
tumor altamente embolígeno.

Ante la sospecha de un ictus isquémico, pruebas de imagen como la 
ecocardiografía transtorácica y transesofágica permiten identificar y carac-
terizar potenciales fuentes embolígenas cardiacas, siendo de gran utilidad 
para efectuar un adecuado tratamiento y una prevención secundaria efi-
caz.

PALABRAS CLAVE
Tumores cardiacos, mixoma, ictus isquémico, ecocardiografía transtorácica, 
ecocardiografía transesofágica.

INTRODUCCIÓN
En torno a un 25% de los ictus isquémicos son de origen cardioembóli-

co, sus secuelas suelen ser más graves que los aterotrombóticos y presentan 
un mayor número de recurrencias. Su prevalencia aumenta con la edad, lle-
gando a alcanzar un 36% en pacientes mayores de 85 años. En su mayoría 
afectan a la circulación anterior y un 20% afectan a la circulación vertebro-
basilar. Como ocurre con todos los ictus, la semiología asociada depende de 
la arteria ocluida y del parénquima cerebral que irrigue la misma (1).

Las fuentes embolígenas se pueden clasificar en mayores y menores (2) 
(Tabla 1), Pero cualquier afección cardiaca que favorezca la triada de Vir-
chow (daño endotelial, alteraciones en el flujo sanguíneo e hipercoagula-
bilidad) predispone a la aparición de émbolos cardiacos. Entre las potencia-
les fuentes embólicas cardiacas destacan:

-	 Las arritmias como la fibrilación auricular, la cual es la causa más 
prevalente de émbolos cardiacos. Se produce tanto por causas no 
cardiacas (hipertiroidismo, alcoholismo…) como por cambios estruc-
turales.

-	 La patología valvular por enfermedad reumática, endocarditis in-
fecciosa, endocarditis marántica, calcificaciones valvulares, válvulas 
mecánicas y biológicas, prolapso mitral, etc. 

-	 Las alteraciones ventriculares como aneurismas ventriculares, septa-
les y la hipoquinesia ventricular, situándose como la segunda causa 
más frecuente de embolismos cardiacos. Se establece una correlación 
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directa entre el riesgo de ictus y la fracción de eyección ventricular. A 
destacar también el infarto de miocardio, ya que entorno a un 10% 
de los pacientes que lo padece, desarrollará un ictus en los siguientes 
6 años.

-	 La enfermedad estructural como el foramen oval (sin quedar com-
pletamente aclarado su papel como causa fundamental o facilitado-
ra para la aparición de émbolos paradójicos), las miocardiopatías no 
compactadas y los tumores cardiacos (3).

CASO CLÍNICO
Mujer de 45 años, fumadora de 1 paquete al día, consumo de 2 g al día 

de Speed. Como antecedentes personales reseñables presenta bronquitis 
asmática, temblor de acción en mano derecha, neuropatía del mediano a 
nivel de túnel carpiano, esterilidad no estudiada, hernia de hiato y enfer-
medad por reflujo gastroesofágico.

La paciente es trasladada al servicio de Urgencias como código ictus. 
A su llegada a Urgencias presentaba un NIHSS de 12, tendencia al sueño, 
dificultad para obedecer órdenes, lenguaje escaso con disartria, extinción 
visual sin déficits campimétricos, hemihipoestesia y heminegligencia iz-
quierdas, anosognosia y parálisis facial central izquierda. 

El estudio de neuroimagen confirma la presencia de una oclusión de la 
arteria cerebral media derecha en segmento M1 distal (PACI: parcial ante-
rior circulationinfarction) con un área hipodensa corticosubcortical en te-
rritorio de la arteria cerebral media derecha, afectando territorios M1, M2, 
ínsula, M5, M4 y parcialmente M3. Escala ASPECTS 5 (Figura1).

En el análisis de los mapas de perfusión se objetiva un aumento del 
tiempo de tránsito medio en territorio de la arteria cerebral media derecha 
con área de infarto establecido en territorio insular y tercio medio lóbulo 
temporal, con zona de penumbra en periferia del mismo, en territorio tem-
poral posterior parietal alto y frontal posterior alto. CBV: 54 ml, penumbra: 
67 ml, ratio mismatch penumbra/core: 1,2.

Ante estos hallazgos se indica realización de trombectomía mecánica.
En la trombectomía mecánica se realizan 7 pases con varias técnicas, 

lográndose la recanalización parcial, dejando la rama frontal con un flujo 
enlentecido (TICI 2b). El trombo aspirado es blanquecino.

Durante su ingreso, se realiza ecocardiograma transtorácico observán-
dose una válvula mitral normofuncionante, con una imagen nodular móvil 
en la valva posterior (Figura 1). Ante dicho hallazgo se solicita unecocar-
diograma transesofágico (ETE) que confirma la presencia de una pequeña 
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masa hipodensa y filiforme adherida al segmento medio del velo posterior 
de la válvula mitral de 6 mm de longitud, base de implantación 1-2 mm su-
gestivo de fibroelastoma papilar, sin interferencia con la función valvular.  
El resto del estudio no muestra alteraciones. 

Al tratarse de una lesión tumoral se decide no antiagregar ni anticoagu-
lar y se contacta con Cirugía Cardiaca. 

Durante su estancia en la Unidad de Ictus la paciente presenta una evo-
lución satisfactoria, persistiendo al alta una leve disartia y el trastorno sen-
sitivo en extremidades izquierdas.

Con objeto de una mejor planificación quirúrgica se realiza angioTC 
torácico en el que se visualiza una imagen hipodensa de 4 mm dependiente 
del velo posterior mitral sugerente defibroelastoma papilar.

En la operación, se resecan dos lesiones tumorales una en velo poste-
rior de 2-3 mm de aspecto rugoso y friable y otra en velo anterior de simi-
lares características, las cuales se envían para estudio anatomopatológico 
y se realiza una anuloplastia mitral con anillo MEMO 4D tamaño 30, sin 
incidencias. En el ecocardiograma de control perioperatorio no se detecta 
insuficiencia mitral residual. La paciente presenta una evolución favorable 
tras la intervención.

A los 4 días de la intervención quirúrgica, la paciente presenta una al-
teración visual brusca, una cuadrantanopsia inferior derecha, por lo que se 
realiza una nueva valoración y TAC cerebral en los que se descarta patolo-
gía isquémica persistente. Se diagnostica de AIT de causa desconocida, por 
lo que se decide reforzar la anticoagulación durante 6 meses postproce-
dimiento hasta nuevo control ecocardiográfico por parte de Cardiología.

Los resultados de la biopsia objetivan células de núcleos ovalados sin 
atipia con citoplasmas eosinófilos sobre un estroma mixoide que muestra 
áreas fibrosis rica en colágeno. Las células en áreas parecen delimitar luces 
de aspecto vascular o muscular. La inmunohistoquímica es positiva para 
actina de musculo liso y CD34. El resultado es compatible con un mixoma 
auricular.

DISCUSIÓN
Los tumores cardiacos son una patología poco frecuente, con una pre-

valencia del 0.002-0.3%, a su vez son una causa rara de embolismo cardia-
co. Se clasifican en primarios ya sean benignos o malignos y secundarios o 
metástasis (entre 22-133 veces más frecuentes que los primarios). De los pri-
marios, el mixoma es el tumor benigno más común y el sarcoma representa 
la mayoría de las lesiones malignas (4) (Tabla 2). En su mayoría los tumores 
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cardiacos primarios son histológicamente benignos y en los últimos años se 
está produciendo un notable incremento en su incidencia, probablemente 
debido alaumento de pruebas de imagen realizadas y a la mayorprecisión 
de las mismas (4).

El espectro de manifestaciones clínicas varía desde la ausencia de sín-
tomas y ser detectados de manera incidental; asintomatología local, inter-
firiendo con la función miocárdica y el flujo de sangre por el efecto masa, 
originando arritmias, disfunciones valvulares, derrames y taponamientos 
cardiacos, disnea, dolor torácico y cuadros sincopales; complicaciones em-
bolicas pulmonares y sistémicas; ocuadrosconstitucionales, con fiebre, ar-
tralgias, pérdida de peso, trombopenia, anemia y síndromes paraneoplá-
sicos (4).

Los mixomas cardiacos son los tumores cardiacos primarios más frecuen-
tes, predominan en mujeres de 30-60 años; suponen aproximadamente un 
50% de los tumores cardiacos primarios. Su origen no está del todo escla-
recido, pero se cree que derivan de precursores de células mesenquima-
les. Un 90% son esporádicos, el resto pertenecen a formas familiares cuya 
trasmisión es autosómica dominante. También pueden formar parte del 
complejo de Carney (mixomas, lentigos periorales, nevus azules, acromega-
lia, tumores tiroideos y tumores endocrinos),el síndrome de NAME (Nevus, 
Atrial myxoma, myxoidNeurofibroma, Ephelides) y el de LAMB (Lentigino-
sis, Atrial Myxoma, Blue nevus)(5).

El 75% de los mixomas tienen origen en la aurícula izquierda, el 20% 
en la aurícula derecha (más frecuente en niños) y el 5% restante se sitúan 
a nivel ventricular, raramente pueden aparecer varios tumores de manera 
sincrónica. En los mixomas de la aurícula izquierda su localización más fre-
cuente es el septo atrial (Figura 3), rodeando la fosa oval, aunque también 
pueden encontrarse en la pared atrial libre y en los velos anterior y pos-
terior de la válvula mitral, siendo este último emplazamiento extremada-
mente infrecuente (6). 

Según su morfología, se clasifican en polipoidesy papilares. Los polipoi-
des son más comunes y los papilares cuentan con extensiones digitiformes, 
lo cual los hace más propensos a fragmentarse y generar émbolos. Su ta-
maño varía de unos cuantos milímetros hasta 18 cm, con un promedio de 
5-6 cm. Puede llegar a calcificarse (14%), sobreinfectarse y llegar a sufrir 
transformación maligna (5).

Los síntomas obstructivos aparecen en un 54%-95% (ocasionalmente se 
puede auscultar un “plop”); las embolizaciones sistémicas, en un 10-45%, 
de las cuales 2/3 lo hacen al encéfalo, ya sean por fragmentos del propio 
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tumor o por trombos adheridos (6). En nuestro caso cabe destacar que, 
aunque no existe evidencia, la consistencia del material embólico, es clara-
mente diferente de la consistencia habitual (material trombótico), lo que 
pudo haber condicionado la necesidad de 7 pases y este hecho debería 
analizarse en estudios m ás amplios. Los mixomas de la válvula mitral son 
especialmente embolígenos debido al gran movimiento que sufren las val-
vas y a la alta presión a la que se encuentra el ventrículo izquierdo(6).Los 
síntomas constitucionales están presentes en un 90% de los pacientes.

El diagnóstico de confirmación es el histológico, donde se observan cé-
lulas aisladas en pequeñas agrupaciones o en pequeños grupos que deli-
mitan luces de aspecto vascular, embebidas en un estroma mixoide. Las 
células pueden ser de morfología fusiforme, estrelladas o poligonales con 
núcleos redondos u ovalados, y escaso número de mitosis. Presentan tin-
ción positiva para vimentina, CD34, CD 68 y actina de músculo liso (5).

Ante la aparición de síntomas embólicos, como en el caso de nuestra 
paciente, se debe realizar un estudio completo para Ictus o AIT, que incluya 
análisis de sangre con bioquímica, coagulación y hemograma, estudio de 
coagulopatías, una evaluación cardiaca con seriación de enzimascardiacos, 
electrocardiograma, monitorización cardiaca, ecocardiografía, además de 
pruebas de imagen cerebrovasculares TC y RM, y un estudio de imagen de 
las arterias carótidas (7).

La ecocardiografía transtorácica cobra gran importancia como método 
de screening en Unidades de Ictus. Se trata de un método no invasivo y fácil 
de realizar. El modelo POCUS (Point of Care Ultrasound) permite caracte-
rizar las potenciales fuentes embolígenas, establecer diagnósticos diferen-
ciales precoces y conocer de forma más precisa la situación hemodinámica 
del paciente, consiguiendo así disminuir la estancia media y los costes de-
rivados de la atención sanitaria (8). Entre sus limitaciones encontramos la 
mala ventana acústica en personas con enfermedad pulmonar obstructiva y 
obesos y la dificultad para visualizar masas menores de 2 mm (4).

El gold standard del diagnóstico no invasivo es laecocardiografía tran-
sesofágica ya que proporciona una mejor visualización de las relaciones 
anatómicas, la afectación hemodinámica y la posibleimplicación de la vena 
cava o arteria pulmonar, lo cual refuerza la necesidad de realizarla durante 
la evaluación de un evento cardioembólico, especialmente ante la sospe-
cha de masas cardiacas y patología valvular (2,4). 

Otras pruebas de imagen como la tomografía computarizada cardiaca 
(los mixomas se visualizan como imágenes de baja atenuación con una su-
perficie vellosa, ocasionalmente calcificadas y con realce heterogéneo en 
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fases tardías) y la resonancia magnética cardiaca son de gran importancia 
para realizar la planificación quirúrgica al permitir una buena resolución 
espacial y temporal. Además de una caracterización tisular muy aproxima-
da en el caso de la resonancia magnética. Es importante tener en cuenta 
que su imagen varía ya que la composición de los mixomas es muy variable 
en tejido mixoide, hemorrágico, óseo y necrótico (4,5). 

En cuanto al diagnóstico diferencial debemos tener en cuenta principal-
mente los trombos, las vegetaciones y otras neoplasias.

En los mixomas de localización típica, el principal diagnóstico diferen-
cial a considerar es el trombo. Ambos presentan una ecogenicidad similar, 
con o sin áreas de calcificación. El mixoma generalmente se localiza en la 
porción anterior del tabique interauricular, mientras que el trombo se sitúa 
en el interior de la orejuela y en partes más declives de la cavidad auricular, 
típicamente dilatada o con trastornos de la contractilidad. Así mismo, los 
trombos se remodelan por el flujo sanguíneo, por lo que con frecuencia sus 
ángulos con la pared auricular son obtusos, a diferencia de los mixomas, 
cuyos ángulos son agudos (9).

En nuestro caso clínico, al tratarse de mixomas valvulares de pequeño 
tamaño con una morfología papilar, es difícil poder caracterizarlos correc-
tamente mediante pruebas de imagen.

El diagnóstico diferencial se plantea con la endocarditis en primer lu-
gar. La ausencia de clínica  infecciosa y dehallazgos ecocardiográficos típi-
cos (abscesos, perforaciones, fístulas, destrucción de los velos valvulares e 
incompetencia valvular…), los  hemocultivos  negativos y  la  estabilidad  
de  las  masas en las ecocardiografías seriadas descartan esta posibilidad 
diagnóstica (10). 

En segundo lugar, deben distinguirse de los fibroelastomaspapila-
res (Figura 4) que son los tumores valvulares más prevalentes. Éstos, a 
diferencia de los mixomas, no suelen causar disfunción valvular, son de 
menor tamaño y típicamente afectan a la válvula aórtica (65%), asien-
tan en lado arterial o venoso de las válvulas semilunares, o en la cara 
ventricular de las válvulas auriculoventriculares, en la porción media 
del cuerpo de los velos, lejos de la superficie de contacto; mientras que 
los mixomas valvulares suelen ser más heterogéneos, situarse en la cara 
auricular de la válvula mitral, son de mayor tamaño, con apariencia 
globular, márgenes más definidosy suelen afectar a personas de menor 
edad (4,10). 

Y por último, debe diferenciarse de las excrecencias de Lambl que se 
presentan como imágenes filamentosas a nivel de la zona de coaptación 
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valvular, no como masas; en un 90% son múltiples y no se relacionan con 
un riesgo significativo de embolia (2,9).

El tratamiento de los mixomas es quirúrgico. El objetivo es la escisión 
total de la masa tumoral visible con márgenes libres, la reconstrucción de 
los defectos intracardiacos resultantes y el restablecimiento de la función 
valvular mediante reparación o recambio valvular, en caso de que estén 
afectadas. Esta es una cirugía que requiere realizar una esternotomía me-
dia y un bypass cardiopulmonarcompleto, con riesgo de complicaciones 
embólicas, sangrado, arritmias e infección. El pronóstico tras la resección 
suele ser bueno. Se debe realizar un seguimiento de mínimo 4 años ya que 
hasta un 10-15% de los tumores tienden a recurrir, generalmente en la loca-
lización original (6). Por otro lado, hay autores que consideran la necesidad 
de anticoagulación previo a la cirugía o en casos no susceptibles demanejo 
quirúrgico, ya que sobre la superficie tumoral pueden producirse agrega-
ción plaquetaria y formación de trombos in situ, aunque este supuesto no 
está claramente probado (5).

CONCLUSIÓN
La realización de una ecocardiografía cardíaca precoz (POCUS) en cual-

quier paciente con ictus isquémico puede acelerar el diagnóstico etioló-
gico, con la consiguiente reducción del riesgo de recurrencia. Aunque el 
mixoma de válvula mitral es un tumor muy poco frecuente y de diagnóstico 
difícil por su pequeño tamaño, debe de considerarse siempre, sobre todo 
en pacientes sin factores de riesgo vascular clásicos o con múltiples lesiones 
embólicas. Requiere un alto índice de sospecha y una valoración cuidadosa 
de la funcionalidad y estructura de las válvulas cardíacas. De establecerse 
la sospecha, la indicación de realizar un ecocardiograma transesofágico es 
indudable y debe de realizarse de forma rápida, dado el alto riesgo de 
recurrencia a corto plazo. El tratamiento quirúrgico es curativo. No existe 
evidencia acerca de si la asociación de tratamiento antitrombótico tiene un 
efecto beneficioso. 
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Tabla 1. 
Fuentes cardioembólicas.

Fuentes cardíacas de alto riesgo embólico Fuentes cardíacas de bajo riesgo embólico

-	 Válvula cardíaca protésica mecánica 
-	 Enfermedad valvular reumática mitral o 

aórtica 
-	 Estenosis mitral severa 
-	 Fibrilación auricular permanente, 

persistente o paroxística 
-	 Flutter auricular 
-	 Trombo en la aurícula o en la orejuela 

izquierdas 
-	 Trombo ventricular izquierdo 
-	 Infarto de miocardio reciente (<4 

semanas) 
-	 Miocardiopatía dilatada con depresión de 

la fracción de eyección <30 % 
-	 Acinesia segmentaria ventricular izquierda 
-	 Mixoma auricular u otros tumores 

cardíacos 
-	 Endocarditis infecciosa

-	 Calcificación del anillo mitral 
-	 Prolapso mitral 
-	 Estenosis aórtica calcificada 
-	 Anomalías del septo interauricular (FOP, 

aneurisma del septo y defecto del septo 
interauricular) 

-	 Válvulas cardíacas protésicas biológicas 
-	 Disfunción ventricular discreta, con FE 

35-50 % 
-	 Insuficiencia cardíaca congestiva 
-	 Endocarditis trombótica no bacteriana 
-	 Cardiopatías congénitas 
-	 Turbulencia auricular izquierda aislada 
-	 Ateroma en aorta ascendente o arco 

aórtico proximal con placas >4 mm o 
ulceradas
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Tabla 2. 
Prevalencia de masas cardiacas.

Tumores

Primarios

Benignos (90%) 

Edad adulta:
-	 Mixoma (45%)
-	 Lipoma (20%)
-	 Fibroelastoma papilar (15%)
-	 Otros (20%): angioma, 

hemangioma…

Edad pediátrica:
-	 Rabdomioma (45%)
-	 Fibroma (15%)
-	 Teratoma(15%)
-	 Mixoma (15%)
-	 Otros (10%): angioma, 

hemangioma…

Malignos (10%)

-	 Sarcoma (65%): angiomiosarcoma, leiomiosarcoma, 
rabdomiosarcoma, osteosarcoma, sarcoma indiferenciado….

-	 Linfoma (27%)
-	 Mesotelioma (8%)

Secundarios
(22-133 veces más comunes 
que los primarios, presentes 
en un 12% de las autopsias 
de pacientes oncológicos)

-	 Carcinomas: mama, pulmón esófago…
-	 Linfoma
-	 Leucemia
-	 Sarcoma
-	 Melanoma
-	 Otros
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Figura 1. 
TC cerebral: corte transversal a nivel de los ganglios basales. Área hipodensa corticosubcortical en 
territorio de cerebral media derecha afectando territorios M1, M2, ínsula,M5, M4 y parcialmente M3 
(aspects 4-5) Hallazgos en relación con isquemia subaguda. Ganglios basales conservados (territorio 
lenticuloestriadas normal). Resto del parenquimograma cerebral de aspecto normal..
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Figura 2. 
Vídeo de ecocardiografía transtorácica, proyección cuatro cámaras en el que se visualiza mixoma de 
localización atípica en el velo posterior de la válvula mitral en la cara auricular.

Figura 3. 
Vídeo de ecocardiografía, proyección apical 4 cámaras en el que se visualiza mixoma con morfología 
típica en aurícula izquierda.

https://youtu.be/6e_52F4aeNk
https://youtu.be/PCQ3K1levfk
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Figura 4. 
Vídeo de ecocardiografía transtorácica, proyección paraesternal eje largo en el que se visualiza un 
fibroelastoma papilar en válvula aórtica.

https://youtu.be/RgF2nzTULTk
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ABORDAJE INTEGRAL DE LA MULTIMORBILIDAD EN UN OÍDO PLURIPATOLÓGICO: 

COEXISTENCIA DE DISTINTAS ENTIDADES OTOLÓGICAS GENERANDO UNA REPERCUSIÓN 
AUDIOVESTIBULAR INCAPACITANTE.

RESUMEN 
Este caso presenta un enfoque multidisciplinario para tratar a un hom-

bre de 36 años con múltiples patologías que afectaban el área audiovesti-
bular, incluyendo otosclerosis, disfunción de la trompa de Eustaquio, otitis 
media seromucosa, colesteatoma y fístula perilinfática en el oído izquier-
do, relacionadas entre ellas cronológicamente por un desencadenante: 
consumo crónico de cocaína intranasal y una maniobra de Valsalva. Tras 
esta maniobra, sufrió una crisis de vértigo y pérdida auditiva completa en 
oído izquierdo, que llevó a un diagnóstico complejo de fístula perilinfática.

El tratamiento consistió en terapia médica para la otitis media y una 
cirugía combinada para extirpar el colesteatoma y cerrar la fístula. Poste-
riormente, se colocó un implante coclear, mejorando significativamente su 
audición y calidad de vida. Este caso ilustra cómo un abordaje integral per-
mite manejar eficazmente condiciones auditivas múltiples y severas en un 
solo oído, destacando la importancia de la intervención multidisciplinaria 
en casos complejos.

PALABRAS CLAVE
Pluripatología, fístula perilinfática, implante coclear.

CASO CLÍNICO
Varón de 36 años, atendido en nuestro centro por hipoacusia y crisis de 

vértigo de seis meses de evolución. En sus antecedentes relevantes, destaca 
un consumo crónico de cocaína vía intranasal y antecedentes familiares de 
otoesclerosis. El paciente refería pérdida de audición de curso progresivo, 
por lo que se le prescribieron audífonos en ambos oídos, con episodios 
espontáneos alternantes de taponamiento ótico. En uno de estos capítu-
los, con una maniobra de Valsalva forzada para destapar el oído, apareció 
una crisis de vértigo de minutos de duración, con cortejo neurovegetativo 
e hipoacusia súbita en oído izquierdo, que no volvió a recuperar. Desde 
entonces, mantenía su sensación de anacusia en oído izquierdo, acufenos 
bilaterales y episodios de vértigo espontáneos que solían aparecer precedi-
dos por lo que el paciente explicaba como descorchar una botella.

Evaluación clínica y diagnóstica
Exploración física:

La exploración fibroendoscópica puso de manifiesto una mucosa nasal 
atrófica con escasa apertura y reducción del diámetro de la luz de la trom-
pa de Eustaquio, mientras que a nivel otológico se observaban hallazgos 
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de efusión únicamente en oído izquierdo, sin signo de Schwartze presente 
en ninguno de los dos, y con los hallazgos patológicos descritos en la Figura 
1A. 

Pruebas complementarias:
Desde una perspectiva audiovestibular, la audiometría tonal y verbal 

(AC40, Interacustics), así como elvHIT (GN Otometrics, Denmark), mostra-
ban los resultados de la Figura 1B. Otro hallazgo relevante en el protoco-
lo exploratorio HINTS Plus (2) era la presencia de un nistagmo horizontal 
parético derecho, medido en gafas de VNG (Video Frenzel Interacoustics 
VF505m) que revertía tras la maniobra de agitación cefálica y aplicando un 
estímulo barométrico con una pera de Politzer (ver vídeos 1 y 2, respecti-
vamente). Lo más remarcable en los VEMPS (Eclipse Interacoustics, Assens, 
Denmark), eran respuestas asimétricas del 90% en registro ocular tras estí-
mulo acústico a 500 Hz a expensas del lado izquierdo. No se realizó timpa-
nograma, reflejos estapediales ni prueba calórica como consecuencia de la 
morfología de la membrana timpánica.

Diagnóstico diferencial y final
Una vez tratada la otitis media seromucosa (OMS), un TC de peñascos 

bilateral con cortes finos de 0.4 mm mostraba signos de otoesclerosis en 
ambos oídos, y hallazgos altamente sugestivos tanto de fístula perilinfá-
tica como de colesteatoma en oído izquierdo, tal y como se describe en la 
Figura 2.

De esta forma, a pesar de que la otoesclerosis, la disfunción de la trompa 
de Eustaquio, la otitis media seromucosa e incluso un colesteatoma son pa-
tologías relativamente comunes de forma aislada, nunca se habían descrito 
en la literatura coexistiendo todas ellas en el oído de un mismo paciente. 
Aún más inhabitual es encontrar una fístula perilinfática concomitante a 
todas estas afecciones, y, hasta ahora, era extremadamente infrecuente 
establecer una relación de causa-efecto entre todas estas condiciones. Con 
este caso, pretendemos ejemplificar y caracterizar la presentación clínica 
de estas enfermedades otológicas cuando se presentan de forma coetánea, 
así como proponer una alternativa de manejo terapéutico satisfactoria.

Tratamiento y evolución
El plan terapéutico consistía en tratar de forma médica la OMS y pos-

teriormente extirpación del colesteatoma atical mediante una técnica 
a la demanda (ático-exposición antroexclusión (3)) con cierre de fístula 
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perilinfática simultáneamente, por vía endoaural y retroauricular combi-
nada, accediendo a la ventana oval y empacándola con pericondrio y pe-
gamento de fibrina autóloga (Tissucol; Baxter AG, Wien, Austria), como 
se muestra en la Figura 3. Posteriormente, colocación de un implante 
coclear con guía de electrodos CI632® (Cochlear™, Australia) entre los 
4-6 meses posteriores, aproximadamente. 

Como conclusión, desaparecieron las crisis de vértigo y la sensación de 
inestabilidad, con mejoría en el vHIT y buenos niveles de discriminación a la 
palabra hablada postimplantación. Se planteó la posibilidad en un futuro, 
de intervenir el oído contralateral con una estapedectomía, manteniendo 
hasta entonces un audífono en oído derecho, con buen rendimiento. El 
resumen cronológico del algoritmo diagnóstico y terapéutico se resume en 
la Figura 4.

DISCUSIÓN 
Ante una situación de pluripatología en el oído, es importante esta-

blecer no solamente una relación casuística de los acontecimientos, sino 
también procurar discernir posibles desencadenantes que hayan propicia-
do este cúmulo de circunstancias adversas. Una de las particularidades de 
este trabajo, no es solamente la coexistencia de distintas patologías, sino 
el posible efecto dominó que establece una relación de causa-efecto entre 
ellas. En este sentido, es interesante resaltar el posible papel etiopatogé-
nico del consumo de cocaína en la estenosis y disfunción tubárica crónica 
(4) habiendo facilitado el desarrollo de una mala ventilación, a su turno 
responsable del acúmulo de material seroso y la formación de la bolsa de 
retracción atical, con posterior desarrollo de un colesteatoma. ¿Así mismo, 
podría esto tener implicaciones en el desarrollo de las otras enfermedades? 
El hecho de existir un antecedente directo de familiares con otoesclerosis, 
descarta esta posible relación, pero la secuencia de los acontecimientos, al 
no observar ninguna malformación cócleo-vestibular aparente y aparecien-
do la fístula tras un Valsalva forzado, nos hace hipotetizar sobre si la mala 
ventilación de la trompa podría haber generado la marcada sensación de 
presión ótica, responsable de obligar al paciente al sobresfuerzo para des-
taponarse los oídos, pudiendo aparecer así la fístula perilinfática.

Históricamente, el diagnóstico de la fístula perilinfática ha resultado 
complicado. Es frecuente que los pacientes refieran sintomatología audio-
vestibular inespecífica, con un parecido razonable a otras entidades como 
la enfermedad de Ménière, síndromes de tercera ventana o disfunciones 
tubáricas crónicas. En 2017, Matsuda et al. (5) intentaron categorizar el 
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posible origen de las fístulas perilinfáticas, algo que se vio complementa-
do tres años más tarde con una serie de criterios diagnósticos (6), como 
consecuencia de una conjunción de hallazgos clínicos, desencadenantes 
como eventos internos (lo que ocurría en nuestro caso) y visualización de 
salida de perinlinfa intraoperatoria. Sin embargo, los investigadores con-
cluyeron que el TC de peñascos tiene una sensibilidad diagnóstica de más 
del 80% en comparación con la visualización intraoperatoria de fugas, el 
que históricamente había sido el gold standard.

Una de las particularidades de este caso reside en la dificultad para 
definir los tiempos de intervención de ambos oídos, así como qué trata-
miento quirúrgico es el óptimo. Está claro que la opción más adecuada 
cuando existe una pérdida bilateral asimétrica es optar por tratar el oído 
más deteriorado, tal y como se realizó en el caso adjunto. Incluso con el 
primer IC en un oído con peor audición, su rendimiento nunca se deteriora. 
Además, incluso si se interviene varios años después, es probable que el 
beneficio auditivo y el beneficio de la binauralidad sea mayor. Esto podría 
explicarse por fenómenos de reorganización del tronco encefálico rostral, 
con la capacidad de influir positivamente en el rendimiento auditivo del 
oído contralateral (6).

CONCLUSIONES
Este caso clínico presenta una compleja interacción, nunca publicada, 

de hasta cinco afecciones otológicas en un mismo paciente, incluido el con-
sumo crónico de cocaína. El tratamiento médico y quirúrgico abordó con 
éxito los problemas de hipoacusia y vértigo, lo que llevó a una mejoría 
significativa en la calidad de vida. La evaluación exhaustiva y el enfoque 
multidisciplinario demostraron ser fundamentales para el manejo efectivo 
del caso. La colocación de un implante coclear resultó en una notable me-
joría auditiva, considerando la estapedectomía de forma secuencial en el 
oído menos deteriorado, en conjunción con audífono, para asegurar una 
correcta binauralidad.
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Figura 1A. 
Exploración endoscópica a través del conducto auditivo izquierdo, observando una atelectasia de 
pars flácida grado III, de acuerdo con la clasificación de Tos (1), con perforación-bolsa de retracción 
en cuadrante postero-superior de pars tensa, señalado con flecha roja. Las flechas azules muestran 
marcados niveles hidroáreos en ambas imágenes en concordancia con el diagnóstico de otitis media 
secretora.
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Figura 1B. 
Resultados de pruebas audiovestibulares en la situación preoperatoria del paciente. En la primera fila se 
observa una hipoacusia bilateral, de grado moderado y conductiva en oído derecho y severo-profunda y 
mixta en oído izquierdo en la audiometría tonal, mientras que la audiometría verbal muestra unos niveles 
de discriminación del 70% a 65 dB en oído derecho, con ausencia de discriminación en oído izquierdo a 
la misma intensidad. En la imagen inferior, se observa el registro del vHIT, el cual mostraba una ganancia 
hipofuncionante en el canal semicircular lateral y posterior izquierdos (0.6 y 0.19 respectivamente) con 
sacadas de refijación patológicas tanto de tipo covert como overt.
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Figura 2. 
TC de peñascos bilateral en el que se observa, en la imagen superior (oído derecho) focos de 
hipodensidad ósea localizados justo anterior a la ventana oval compatible con otospongiosisante fenestra 
grado I (flecha azul). En la imagen inferior (oído izquierdo), presencia de un neumolaberinto (flechas rojas) 
que ratificaban la sospecha de fístula perilinfática, con ocupación parcial de la cavidad timpánica, algo más 
evidente en mesotímpano y espacio de Prussak con signos de atelectasia de la membrana timpánica a 
nivel del hipotímpano en ese mismo oído, sugiriendo la presencia de un colesteatoma a ese nivel (flecha 
amarilla).
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Figura 3. 
Visión endoaural de la fístula perilinfática (flecha roja) a nivel de ventana oval. En la imagen inferior se 
puede observar el defecto sellado con fascia autóloga del paciente.
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Figura 4. 
Resumen del algoritmo diagnóstico y terapéutico del caso.

DIAGNÓSTICO
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2.	Otoesclerosis
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5.	Fístula perilinfática

1.	Corticoides VO 
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de vértigo
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RESUMEN
La alergia a galactosa-alfa-1,3-galactosa (α-gal) ocasiona una alergia 

alimentaria atípica a carne de mamíferos no primates y sus derivados que 
tiene su origen en las picaduras de garrapatas. Aunque es una alergia me-
diada por IgE, su presentación es tardía y con frecuencia la reacción clínica 
depende del contexto en el que se ingiera el alimento, lo que dificulta su 
sospecha diagnóstica. Se presenta el caso de un varón de 20 años con an-
tecedentes atópicos, remitido a Alergología por episodios recidivantes de 
anafilaxia, en alguna ocasión urticaria aislada, horas después de ingesta de 
alimentos, en su mayoría con implicación de cofactores (posterior actividad 
física o ingesta de alcohol). Se realizan pruebas cutáneas a alimentos y ce-
tuximab. Se completa estudio con analítica con IgE específica, confirmando 
diagnóstico de alergia alimentaria a α-gal. Se recomendó evitar ingesta de 
vísceras y carne de mamíferos poco cocinada, especialmente en presencia 
de cofactores y se contraindicó la administración de cetuximab y gelatina 
succinato. En seguimiento durante 5 años, sin nuevos episodios de anafi-
laxia y tolerando carnes, disociado de cofactores y evitando picaduras de 
garrapatas.

PALABRAS CLAVE
Alergia alimentaria, alergia a carnes, galactosa-alfa-1,3-galactosa, picadura 
de garrapatas, anafilaxia.

INTRODUCCIÓN
La alergia alimentaria es uno de los motivos más frecuentas en consulta 

de Alergología. La alergia a galactosa-alfa-1,3-galactosa (α-gal) es una aler-
gia mediada por IgE a carne de mamíferos no primates. Estos anticuerpos 
se producen en personas expuestas a picaduras de garrapatas (1, 2, 3, 6). Su 
presentación clínica es variada, tanto entre diferentes pacientes como en 
un mismo paciente. Esta variabilidad puede depender de la presencia de 
cofactores (circunstancias que rodean a la ingestión del alimento causal), 
lo cual, junto con su largo periodo de latencia, dificulta la sospecha diag-
nóstica (4, 6). 

El tratamiento consiste en la evitación del alérgeno, lo cual en este 
caso implica no sólo la evitación de alimentos sino también de ciertos 
productos sanitarios derivados de mamíferos (5, 6). Se presenta el caso de 
un varón de 20 años con anafilaxia recidivante en contexto de ingesta de 
alimentos, con presencia de cofactores. Se realiza diagnóstico de alergia 
a α-gal.
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CASO CLÍNICO
Varón de 20 años, remitido al servicio de Alergología para estudio por 

3 episodios de anafilaxia. Se realiza una anamnesis completa, en la que re-
fiere al menos 3 episodios de reacción alérgica, todos ellos tras cenas fuera 
de casa en días festivos/celebraciones, sin implicación de medicamentos. 
Los alimentos previamente ingeridos (carne, gambas, pan, anacardo, ca-
lamares, huevo), siempre horas antes y con ingesta de alcohol y al menos 
uno de ellos con actividad física. La clínica presentada incluyó una com-
binación variable de síntomas cutáneos (prurito y erupción), respiratorios 
(tos, opresión torácica y disnea con auto escucha de sibilancias) y digestivos 
(dispepsia, náuseas y diarrea). Los dos primeros episodios se resolvieron 
con automedicación con antihistamínicos oral y salbutamol inhalado y el 
tercero con tratamiento en Urgencias con corticoide y antihistamínico in-
tramuscular.

Dentro de los antecedentes personales destaca que es hijo de carnicero, 
sin restricciones de dieta y previamente ha tolerado carnes rojas durante 
muchos años. Es cazador y refiere varias picaduras de garrapatas por año. 
La última conocida, años antes de su consulta, dio lugar a una reacción 
local de 3-5 cm durante varios días. Como antecedentes patológicos, tiene 
rinoconjuntivitis y asma bronquial estacionales por sensibilización a polen 
de Gramíneas y D. pteronyssinus en manejo con inhaladores y antihistamí-
nico oral a demanda. Niega tabaquismo. 

Durante la consulta de Alergología se realizan pruebas cutáneas con es-
tándar mixto positivo para ácaros y alimentos incluyendo mariscos, carnes, 
frutas, frutos secos y cereales que fueron negativos, y grupo de especias 
y condimentos positivo para azafrán (7x5 mm). Se realiza prick-prick con 
alimentos frescos negativos. Se realiza también cetuximab en prick e intra-
dermorreacción con resultados positivos (Prick 3x3 mm, ID a 1/1000: 12/30) 
(Figura 1). 

Se completa estudio con analítica con hemograma, destacando una leve 
eosinofilia, bioquímica con función renal y hepática normal, LDH y Protei-
nograma normal, función tiroidea normal, analítica de orina sin alteracio-
nes. Se solicitó también Inmunoglobulinas IgA, IgM e IgG, todas normales; 
fracciones C3 y C4 del complemento normales. Triptasa basal de 2,64 µg/L; 
IgE total 455 KU/L y específica que resultó positiva para calamar: 5,19 KU/L, 
cerdo: 3,37 KU/L, ascaris: 2,43 KU/L y echinococcus: 1,12 KU/L. Se realizó una 
prueba de exposición con calamar, que resultó negativa.

En los siguientes meses, el paciente presentó otros dos episodios de 
anafilaxia con el mismo patrón: tras cenas fuera con implicación de carnes 



Certamen de Casos Clínicos para Médicos Internos Residentes
Colegio Oficial de Médicos de Navarra

156

(no de moluscos que seguía tolerando con normalidad), ambos con impli-
cación de alcohol y otro episodio de urticaria leve aislada, sin cofactores 
implicados.

Ante estos hallazgos, se diagnosticó Anafilaxia recidivante por alergia 
alimentaria a carnes por probable sensibilización a galactosa-alfa-1,3-ga-
lactosa. Se recomendó evitar la ingestión de vísceras y carne de mamíferos 
poco cocinada y/o la combinación de ingestión de carnes de mamíferos 
(con cualquier grado de cocción) con la realización de ejercicio, ingestión 
de alcohol o toma de AINEs y medidas de prevención de picaduras de ga-
rrapatas (en salidas al campo camisa y pantalones largos remetidos en cal-
cetín y uso de repelente).

Se realizó seguimiento del paciente a los 4 años. Se repiten pruebas cu-
táneas, objetivando la persistencia de sensibilización a ácaros y gramíneas, 
además pruebas Prick con cerdo, conejo, cordero y vaca; en prick-prick con 
carne de cerdo, conejo, cordero y vaca y riñón de vaca y cordero; y en prick 
e ID con gelatina succinato: todas positivas. Además, se completa analítica 
con IgE total 244 KU/L y específica IgE alpha-gal: 10,7 KU/L, gato: 0,56 KU/L, 
perro: 0,61 KU/L, cerdo: 0,64 KU/L, ternera: 2,66 KU/L, cordero 0,47 KU/L, 
conejo:0,88 KU/L, gelatina 0,02 KU/L y leche de vaca 0,31 KU/L.

Ante estos hallazgos se confirma diagnóstico de alergia a galactosa-
alfa-1,3-galactosa, se mantienen las mismas recomendaciones y queda con-
traindicada la administración de cetuximab y Gelatina succinato. Tras un 
año de seguimiento bajo recomendaciones de dieta, evitando la ingesta 
de carnes asociada a cofactores, no ha vuelto a presentar episodios de ana-
filaxia y tampoco ha sufrido nuevas picaduras de garrapata, por lo que se 
decide el alta por el servicio de Alergología.

DISCUSIÓN
Las garrapatas son uno de los grupos de parásitos externos más impor-

tantes por actuar como vectores de patógenos responsables de diversas en-
fermedades, entre ellas la Enfermedad de Lyme. Por otra parte, pueden dar 
lugar a reacciones de hipersensibilidad a la propia picadura de garrapata, 
ocasionando reacciones locales extensas y prolongadas como la de nuestro 
paciente y en ocasiones reacciones sistémicas, incluyendo anafilaxia. Ade-
más, pueden ser el origen de una alergia alimentaria. Las picaduras repeti-
das de garrapatas son el principal factor desencadenante en la producción 
de anticuerpos contra α-gal (3). Promueven el reclutamiento de basófilos 
y células Th2 en el lugar de la picadura, estimulando la producción de IgE 
contra antígenos de garrapata y desencadenando alergia a α-gal. (2, 3, 4).
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La alergia alimentaria es uno de los motivos más frecuentas en consulta 
de Alergología, siendo una patología con prevalencia en aumento en los 
últimos años que afecta la calidad de vida de los pacientes y sus familiares. 
Se puede clasificar en alergia mediada por IgE o no mediada por IgE (1). 
Los anticuerpos IgE pueden estar dirigidos a epítopos conformacionales 
o lineales en el alérgeno, que generalmente son de naturaleza peptídica; 
pero también existen anticuerpos dirigidos a glicanos, siendo estos últi-
mos altamente inmunogénicos y capaces de inducir una fuerte respuesta 
de anticuerpos (2). El epítopo α-gal es un epítopo de naturaleza glucídica 
que se expresa en glicoproteínas y glicolípidos de todos los mamíferos no 
primates. Dado que los seres humanos no cuentan con este epítopo, han 
desarrollado anticuerpos IgG e IgM, responsables del rechazo de xenotras-
plante (3, 4). 

En 2006 se describió la presencia de IgE específica contra el α-gal en 
pacientes que habían presentado anafilaxia tras la primera dosis de cetu-
ximab, un anticuerpo monoclonal de conejo (4, 5). No es hasta 2009 que 
se identificó α-gal como el desencadenante de alergia alimentaria IgE me-
diada en pacientes con reacciones alérgicas tardías a la carne de mamífe-
ros (6). Los anticuerpos IgE anti-α-Gal se producen en individuos tras la 
exposición a glicoproteínas presentes en la saliva y el tracto gastrointesti-
nal de algunas especies de garrapatas, después de una picadura y puede 
unirse a α-gal que se encuentra en proteínas y lípidos de la carne roja (2, 
3, 4), vísceras de mamíferos y productos sanitarios de origen mamífero (3), 
ocasionando reacciones alérgicas. Los pacientes sensibilizados a α-gal con 
frecuencia pueden estar sensibilizados a epitelio de gato a leche de vaca, 
que también contienenα-gal, pero ninguna de las dos suele tener relevan-
cia clínica (4, 6).

Esta entidad tiene peculiaridades clínicas: La mayoría de los pacientes 
son grupo sanguíneo no-B, debido a la existencia de homología estructu-
ral entre α-gal y el antígeno del grupo B (3, 4); el tiempo de latencia en 
aparecer los síntomas es prolongado (entre 3-6 horas), con presentación 
frecuentemente nocturna de los episodios; su presentación clínica es varia-
ble e inconsistente con posible tolerancia tanto previa como posterior al 
episodio) pudiendo depender de la presencia o no de cofactores, además 
del grado de cocción del alimento y del tiempo trascurrido desde la última 
picadura de garrapata (3, 4, 5, 6). Todo esto supone un reto diagnóstico 
para el alergólogo.

Ante un paciente que presenta episodios de anafilaxia recidivante, rea-
lizar una anamnesis completa es crucial (1). Que los episodios se produzcan 
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siempre tras comidas fuera de casa, en días especiales, debe hacernos sos-
pechar una alergia alimentaria. En tal caso, es importante tener en cuenta 
los alimentos ingeridos, tolerancia previa y el tiempo de latencia entre la 
ingesta y aparición de los síntomas. Así mismo, se debe indagar la presencia 
de cofactores como actividad física, toma de AINEs, alcohol, infecciones y/o 
ciclo menstrual. Los cofactores pueden ser importantes en cualquier aler-
gia alimentaria, pero la importancia del alcohol como cofactor parece ser 
mayor en la alergia a carnes por alfa-gal que en otras alergias alimentarias 
(Figura 2) (3). Como antecedente particular se debe tener en cuenta su po-
tencial exposición a garrapatas por vivir en zona rural o frecuentarla (nues-
tro paciente era cazador) (6). En nuestro caso, la clínica fue muy variable y 
diferente en cada uno de los episodios, variando también en la gravedad y 
tratamiento recibido.

El diagnóstico se debe orientar con la historia clínica, realizar pruebas 
cutáneas con alimentos y carnes e incluso se puede realizar prick-prick con 
carnes frescas o vísceras. Se pueden realizar pruebas cutáneas con cetu-
ximab o gelatina, siendo estos resultados más consistentes. Sin embargo, 
dado que las pruebas cutáneas son poco sensibles, es necesario completar 
el estudio con analítica de sangre incluyendo un hemograma, IgE total y es-
pecífica a α-gal (5, 6). En cuanto al caso presentado, es importante recalcar 
que en la primera valoración del paciente aún no se había comercializado 
el extracto para diagnóstico de IgE específica para α-gal, por lo cual no se 
cuenta con el valor en el momento del diagnóstico, sin embargo tuvo bue-
na respuesta clínica ante la evitación de carnes asociadas a cofactores y la 
posterior confirmación con IgE de α-gal.

Una vez confirmado el diagnóstico, el paciente debe tener en cuenta 
una lista de recomendaciones y restricciones por riesgo de presentar nuevos 
episodios de reacción alérgica que puede variar de gravedad dependiendo 
la cantidad presente de este oligosacárido en comidas y productos sanita-
rios (Tabla 1) (5, 6). Parte del tratamiento preventivo consiste en evitar las 
picaduras de garrapatas y, en caso de picadura, retirar tempranamente la 
garrapata. Los niveles sanguíneos de alfa-gal IgE a menudo disminuyen en 
pacientes que evitan las picaduras recurrentes de garrapatas, reduciendo 
así el riesgo de nuevas reacciones. Sin embargo, no es claro cuánto deben 
disminuir los niveles de IgE para poder adquirir tolerancia a la carne y otros 
alimentos (5, 6). Ocasionalmente, se ha descrito el uso preventivo de oma-
lizumab en algunos pacientes seleccionados (6).

En nuestro caso, después de cinco años de seguimiento, el paciente con-
tinúa realizando actividad física en ambiente exterior con las medidas de 
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recomendación para evitar picaduras de garrapatas. Tiene permitido la in-
gesta de carnes y derivados, pero debe evitar su asociación con cofactores. 
No volvió a presentar episodios de anafilaxia. 

CONCLUSIONES
Anafilaxia recidivante tras la ingesta de carnes debe hacer sospechar 

una alergia alimentaria por galactosa-alfa-1,3-galactosa (α-gal). Su presen-
tación clínica tardía y tolerancia intermitente a carnes dificulta la sospecha 
diagnóstica. Es importante realizar un diagnóstico acertado debido a las 
recomendaciones y riesgos que debe tener en cuenta el paciente a futuro.
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Figura 1. 
Prueba cutánea con cetuximab.

Figura 2. 
Riesgo de reacción por alergia a alfa gal (Platts-Mills et al. Risk of reactions in the α-gal syndrome 
[Internet]. Disponible en: http://dx.doi.org/10.1016/j.jaip.2019.09.017)
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Alimentos

Carne y vísceras de mamíferos
Derivados lácteos
Productos con gelatina
Salchicha de cerdo

Productos 
sanitarios

Suero antiofídico
Antidiarreicos a base de gelatina
Enzimas pancreáticas
Heparina (derivado de intestinos de cerdo)
Biológicos: cetuximab, infliximab
Gelatina: suero expansor de plasma y vacunas triple vírica y zoster
Válvulas cardiacas biológicas

Tabla 1. 
Restricciones en paciente con alergia alimentaria por Alpha gal.
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RESUMEN
Mujer de 64 años, que acude por visión de escotoma hemisuperior en 

ojo derecho de un día de evolución. No antecedentes personales oftalmo-
lógicos de interés. A la exploración oftalmológica se aprecia defecto pupi-
lar aferente y en el fondo de ojo se visualiza una masa pigmentada acom-
pañada de exudación y desprendimiento de retina. Se realiza ecografía 
ocular, OCT y autofluorescencia para la mejor caracterización de la lesión. 
Sin embargo, los diferentes hallazgos en estas pruebas son sugestivos de 
varios tipos de lesiones, estableciéndose el diagnóstico diferencial princi-
palmente entre el melanoma de coroides y la coriorretinopatía exudativa 
hemorrágica periférica. Sin conseguirse establecer un diagnóstico certero 
de la masa no se puede administrar el tratamiento indicado. Es por esta 
razón por la que se procede a la biopsia de masa, estableciéndose con ello 
el diagnóstico final de melanoma de coroides.

PALABRAS CLAVE
Melanoma de coroides, coriorretinopatía exudativa hemorrágica periféri-
ca, biopsia.

CASO CLÍNICO
Mujer de 64 años, que acude a urgencias por escotoma hemisuperior en 

ojo derecho (OD) desde el día anterior por la noche. Las dos últimas sema-
nas refiere, además, sensación de cuerpo extraño en ese mismo ojo, que se 
trató con colirio antibiótico, Diclofenaco y Azelastina. 

Como antecedentes personales a destacar, la paciente padecía hipoti-
roidismo, hiperparatiroidismo e hipertensión arterial. Además, estaba ope-
rada de hipermetropía y astigmatismo en ambos ojos. 

Se procede a la exploración oftalmológica de la paciente, en la que se 
objetiva una agudeza visual (AV) de 1/10 en OD, que no mejora con agujero 
estenopeico. La AV en el ojo izquierdo (OI) era de 4/10, que en este caso si 
mejora con agujero estenopeico. 

La exploración de polo anterior a través de la lámpara de hendidura es 
anodina, objetivándose ambas córneas transparentes, sin lesiones epitelia-
les y ambos cristalinos in situ. La tensión ocular es de 14 en ambos ojos. A la 
exploración pupilar se aprecia defecto pupilar aferente (DPAR) del OD, lo 
que es sugestivo de daño en la retina o en el nervio óptico. 

Se procede a la dilatación pupilar de ambos ojos. El fondo de ojo (FO) 
del OI es normal. Sin embargo, a la inspección del FO del OD se objetiva 
una lesión en la periferia nasal, de aspecto coroideo, con una hemorragia 
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perilesional y exudación lipídica vascular. Además, se asocia a una opacidad 
vitrea y a un desprendimiento de retina (DR) inferior, que parte desde la 
zona de la lesión, sin objetivarse desgarros en la retina. 

Pruebas iniciales
Se realiza ecografía ocular del OD, en la que se aprecia una masa nasal 

de aspecto coroideo de unos 4 mm de altura, 14 mm de base, que rompe la 
membrana de Bruch, con presencia de ángulo kappa, acompañada de DR 
inferior exudativo (Figura 1).

-	 La ecografía ocular es una prueba muy útil en oftalmología ya que 
es inocua y no requiere de dilatación pupilar. Existen hallazgos eco-
gráficos sugestivos de melanomas uveales, como es la morfología 
en champiñón una vez que el tumor rompe la membrana de Bruch, 
hallazgo no especialmente frecuente ya que, en la mayoría de los 
casos, los melanomas de coroides se presentan como masas nodula-
res sólidas (1).

-	 El ángulo kappa si es un signo presente en la mayoría de los me-
lanomas y se trata de una atenuación progresiva de la fuerza del 
eco, a medida que va penetrando el tejido tumoral. Se ve en la 
ecografía en modo A estandarizado como una disminución pro-
gresiva de la altura de los picos hasta que llega a la esclera. Este 
signo es útil para diferenciar los melanomas coroideos de otras 
masas como pueden ser las metástasis (en las que encontraríamos 
ecos altos e irregulares en función del tejido de origen, junto con 
áreas de necrosis, que se verían como zonas con ecos silentes) y 
hemangiomas de coroides (en los que veríamos ecos altos regu-
lares, sin apreciarse atenuación ni disminución de la altura de los 
picos) (1,2).

-	 Además, los melanomas coroideos suelen acompañarse de despren-
dimientos de retina exudativos, como en el caso de la paciente. Esta 
exudación es consecuencia de la actividad tumoral, de crecimiento 
e inflamatoria. Los DR exudativos asociados a melanomas uveales 
suelen localizar se adyacentes a la masa o en cuadrantes inferiores, 
como en el caso de la paciente (1, 2).

Se realiza fotografía del fondo de ojo (Figura 2).
-	 Realizar fotografías del fondo de ojo es fundamental para docu-

mentar la apariencia de las masas intraoculares y para evaluar la 
respuesta al tratamiento. 
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-	 En general, los melanomas coroideos con masas pigmentadas, aun-
que existen casos de formas amelanóticas. Además, es muy frecuen-
te la aparición de manchas naranjas en la superficie del tumor, debi-
das a la presencia de lipofuscina a nivel del epitelio pigmentario de 
la retina (EPR), algo que no se apreciaba en este caso (2).

Se realiza también Tomografía de Coherencia Óptica (OCT) del OD, en 
el que se aprecian exudados en zona macular, junto con desprendimiento 
de la capa neurosensorial de la retina. 

-	 La OCT en este caso es útil para diferenciar lesiones que producen 
degeneración del EPR y cambios en los fotorreceptores de la reti-
na propias de lesiones crónicas, que son menos sospechosas de ser 
melanomas, y acumulación de fluido subrretiniano, más propio de 
tumores coroideos melanocíticos (2).

En la autofluorescencia se aprecia una lesión hipoautofluorescente, 
con exudados hiperautofluorescentes. No se aprecia pigmento naranja. 
La autofluorescencia es una prueba que sirve para ver la lipofuscina del 
EPR. La lipofuscina es un pigmento autofluorescente, por lo que una re-
tina sana con un EPR sano será hiperautofluorescente, es decir, “brillará” 
en la prueba de imagen. Todo aquello que dañe el EPR será hipoautofluo-
rescente. Además, las acumulaciones de líquidos o exudados agudos se 
verán también hiperautofluorescentes, ya que la acumulación de líquidos 
aguda conduce a un EPR “estresado” en el que se acumulan proteínas y 
pigmentos. Sin embargo, de manera crónica, esta acumulación de líqui-
dos daña el EPR, conduciendo a su muerte, por lo que, con el paso del 
tiempo, estas áreas pasarán de ser hiperautofluorescentes a hipoauto-
fluorescentes. 

Se procede a la realización de Gammagrafía morfofuncional y Tomo-
grafía axial computarizada (TC) con contraste intravenoso de iodixanol y 
oral de diatrizoato, como parte del estudio de extensión. En dichos estu-
dios solo se aprecian lesiones en relación con patología osteoarticular de-
generativa, no apreciándose lesiones sospechosas de metástasis. 

Diagnóstico diferencial
El diagnóstico diferencial se estable inicialmente entre un melanoma 

coroideo y una coriorretinopatía exudativa hemorrágica periférica. 
Los tumores melanocíticos intraoculares son un tipo de tumor que 

deriva de los melanocitos de la úvea, cuerpo ciliar y coroides. Los me-
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lanomas de coroides, junto con los melanomas del cuerpo ciliar, consti-
tuyen la causa más frecuente de tumor intraocular maligno en adultos. 
En general, se presentan como masas pigmentadas sobreelevadas y sue-
len ser asintomáticos a menos que produzcan síntomas debidos al des-
prendimiento de retina que pueden tener asociado, o metamorfopsias 
si afectan a la mácula. El diagnóstico se suele poder establecer a través 
de la realización de diferentes pruebas de imagen, excepto en los casos 
atípicos, donde se recurre a la biopsia de la lesión para establecer el diag-
nóstico (3).

En nuestro caso teníamos hallazgos que apoyaban el diagnóstico de 
melanoma de coroides, como son la presencia de ángulo kappa en la eco-
grafía ocular, la presencia de DR exudativo asociado a la masa (que no es 
patognomónico y se puede apreciar en otras patologías), la ruptura de la 
membrana de Bruch y la presencia de una masa hipoautofluorescente en la 
autofluorescencia, que se traduce como una masa subrretiniana que inva-
de y daña el EPR, por lo que ese EPR no emite autofluorescencia. 

Sin embargo, la ausencia de pigmento naranja en la superficie tumoral 
hacía dudar del diagnóstico de melanoma de coroides, ya que es un hallaz-
go extremadamente frecuente en este tipo de tumores. 

La coriorretinopatía exudativa hemorrágica periférica se trata de una 
entidad clínica que ocurre en la retina periférica asociada a desprendi-
mientos hemorrágicos del EPR acompañados de exudación y fibrosis. Se 
trata de una enfermedad degenerativa, que afecta a pacientes de edad 
avanzada y en cuya patogénesis influye directamente la tensión arterial 
alta. Se presenta como una masa periférica, que puede simular un melano-
ma coroideo, acompañada de abundante exudación. Es una enfermedad 
que no conlleva riesgo vital y que responde al tratamiento con fármacos 
antiangiogénicos, sobre todo si se encuentra en fase exudativa/hemorrá-
gica. Por tanto, el diagnóstico diferencial con el melanoma de coroides es 
fundamental, ya que el tratamiento y pronóstico es completamente dife-
rente (4).

CONCLUSIONES Y DIAGNÓSTICO FINAL
Nos encontramos ante un caso atípico, en el que no puede estable-

cerse el diagnóstico a través de las pruebas de imagen, ya que existían 
hallazgos sugestivos de melanoma, sin poder descartarse que se tratara 
de una coriorretinopatía exudativa hemorrágica periférica. Por este mo-
tivo, el diagnóstico en este caso se estableció a través de una biopsia de 
la masa en OD.
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Biopsia
Se realizó vitrectomía vía pars plana para biopsiar la lesión uveal del 

OD. Se procedió a la toma de muestras de la lesión sobreelevada pigmen-
tada, situada nasal a la papila del nervio óptico a través de biopsia con 
aguja fina. 

El análisis microscópico objetivó la presencia de células con núcleos ho-
mogéneos, cromatina fina y nucleolo prominente. Los citoplasmas de las 
células son densos y bien definidos. Además, se aprecia la presencia de pig-
mento melánico intracitoplasmático. Todo esto son hallazgos compatibles 
con melanoma de coroides. 

El análisis citogenético reveló pérdida del brazo corto del cromosoma 1, 
monosomía del cromosoma 3 y polisomía del cromosoma 8, así como mu-
tación en GNAQ y SF3B1. No se detecta mutación de GNA1, BAP1 o EIF1AX.

La pérdida total o parcial del cromosoma 3 (monosomía del cromosoma 
3) es la anormalidad más frecuente en los melanomas de coroides. Además, 
se considera uno de los marcadores pronóstico citogenéticos más impor-
tantes ya que se asocia a menor supervivencia, sobre todo si se asocia a 
la ganancia (polisomía) del cromosoma 8 y a la pérdida del cromosoma 1, 
como es el caso de nuestra paciente. 

De esta manera, los melanomas de coroides se clasifican en tumores de 
clase 1 y clase 2 en función de los hallazgos citogenéticos. 

-	 Los tumores de clase 1 con aquellos en los que no existe pérdida del 
cromosoma 3, sino que existe ganancia de los cromosomas 6 y 8, lo 
que se asocia a mejor pronóstico ya que existe bajo riesgo de trans-
formación maligna.

-	 Los tumores de clase 2 son aquellos en los que se aprecia una mo-
nosomía del cromosoma 3, pérdida del 1p y del brazo corto del cro-
mosoma 8 junto con ganancia del brazo largo de dicho cromosoma. 
Estos hallazgos se asocian a mayor riesgo de metástasis. (2)

Las mutaciones en los genes BAP1, SF3B, GNA11, GNAQ y EIF1AX son mu-
taciones muy frecuentes en los melanomas coroideos. BAP1, SF3B1 y EIF1AX 
son prácticamente excluyentes entre ellas, por lo que, en este caso, al estar 
mutado SF3B1 no esperábamos encontrar mutación en BAP1 o EIF1AX. Las 
mutaciones en BAP1 están asociadas a mayor riesgo de metástasis y peor 
pronóstico, al contrario que las mutaciones en EIF1AX y SF3B1, que tienen 
un pronóstico más favorable. Se ha visto que las mutaciones en GNAQ y 
GNA11 ocurren en las etapas precoces del desarrollo tumoral y no se rela-
cionan con el pronóstico (3).
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Tratamiento y evolución clínica 
La paciente recibió tratamiento con Braquiterapia para el melanoma 

coroideo. La Braquiterapia se realiza colocando una placa radioactiva en la 
esclera alrededor del tumor. Con esto se consigue administrar altas dosis 
de radiación (entre 80-100 Gy al ápex del tumor y aproximadamente 1000 
Gy a su base) concentradas en el tumor, consiguiendo que estructuras sanas 
adyacentes reciban la menor dosis de radiaciónposible (3).

En este caso, había factores que se asocian a peor pronóstico, como 
son los hallazgos citogenéticos, pero sin embargo la mutación de SF3B1 o 
la ausencia de metástasis al diagnóstico apuntaban a un pronóstico más 
favorable. 

En posteriores visitas de seguimiento se apreció regresión de la tumo-
ración, así como de los exudados. El DR exudativo fue disminuyendo hasta 
aplanarse y desaparecer (Figura 3). 

A día de hoy, la paciente se encuentra en remisión de la enfermedad, 
pero debido al tratamiento con Braquiterapia en el OD, su AV es nula, 
siendo ese ojo ciego, ya que los efectos secundarios de la Braquiterapia 
incluyen daño en el nervio óptico y maculopatía.
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Figura 1. 
Ecografíaocular de OD. Se aprecia una masa coroidea acompañada de un desprendimiento de retina 
(DR) inferior. En el modo A estandarizado se puede apreciar el ángulo kappa en el interior de la masa 
intraocular.
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Figura 2. 
Imagen a color del fondo de ojo (FO). Se aprecia una masa de aspecto coroideo a la derecha de la papila 
del nervio óptico, acompañada de abundante exudación inferior.
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Figura 3. 
Regresión del melanoma de coroides. No se aprecia DR inferior.
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RESUMEN
El neumotórax catamenial es una entidad poco conocida en mujeres 

con antecedentes de endometriosis.
Su diagnóstico siempre es un reto para los médicos que lo tratan, dado 

que muchas veces es la alta sospecha la que indica la intervención quirúr-
gica exploratoria.

El tratamiento consta de dos partes fundamentales: control farmacoló-
gico de la enfermedad de base (endometriosis) con tratamiento hormonal 
e intervención quirúrgica en caso de recurrencia. En cuanto al tratamiento 
quirúrgico consta de resección de implantes endometriósicos (si existieran) 
y/o reparación de los poros diafragmáticos, así como pleurodesis química 
o pleurectomía.

Se presenta un caso de una mujer joven de 36 años con antecedentes 
personales de endometriosis pélvica y con múltiples episodios de neumotó-
rax espontáneo, a la que se le realizó intervención quirúrgica exploratoria 
y terapéutica.

PALABRAS CLAVE
Neumotórax, catamenial, endometriosis.

INTRODUCCIÓN
La endometriosis es una enfermedad comúnmente conocida por afec-

tar a la cavidad abdomino-pélvica, en particular a los órganos ginecoló-
gicos: ovarios, trompas de Falopio, útero… En ocasiones podemos encon-
trar focos de endometriosis fuera de las habituales: en el cerebro, la piel, 
tórax. Los focos torácicos son los más frecuentes de localización extra-
pélvica (1).

El síndrome de endometriosis torácica (SET) es un trastorno muy infre-
cuente, que se caracteriza por la presencia de tejido endometrial ectópico 
en el tórax (2). La clínica más habitual es el dolor torácico de característi-
cas pleuríticas, aparición de hemotórax o neumotórax recurrente (hasta 
en un 73% de los casos) (2) y hemoptisis. Estos síntomas presentan relación 
temporal con el ciclo menstrual y en el caso de neumotórax, se denomina 
neumotorax catamenial.

CASO CLÍNICO
Mujer de 36 años con antecedentes personales de endometriosis gra-

do IV en tratamiento con dispositivo intrauterino (DIU) de progestágenos, 
déficit de proteína S y mutación en heterocisosis de factor V de Leiden. 
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Acude por múltiples episodios de dolor torácico de características pleurales 
en relación con los ciclos menstruales. 

En enero de 2023 se objetivó neumotórax apical, tratándose de manera 
conservadora con reposo relativo y analgesia oral.

Tras el segundo episodio de neumotórax apical derecho espontáneo en 
agosto de 2023 se sospecha, dada la recurrencia de neumotórax y la asocia-
ción temporal entre el inicio de los síntomas con su periodo menstrual, que 
el cuadro se trate de un neumotórax catamenial. Se completó el estudio 
con resonancia magnética torácica, que concluye sin imágenes sugestivas 
de implantes endometriósicos pleurales. Ante la alta sospecha, se ingresa 
de manera programada para intervención quirúrgica a finales de agosto 
de 2023. 

Se realiza videotoracoscopia asistida (VATS) del hemitórax derecho y 
durante la misma se objetivan poros diafragmáticos (hallazgo muy típico 
en neumotórax catamenial). No se identifican lesiones en el pulmón ni en 
la pared torácica. Se procede a pleurectomíaparietal radical de práctica-
mente la totalidad de dicha pleura. 

El resultado de la anatomía patológica de todas las piezas enviadas fue 
de mínima hiperplasia mesotelial reactiva, fragmento de pleura parietal sin 
lesión histológica significativa, mínimo fragmento de músculo esquelético 
sin lesión. 

La paciente presenta buena evolución durante el postoperatorio, se re-
tira el tubo de tórax es dada de alta.

Nuestra paciente fue vista en controles por el servicio de ginecología 
quien decidió mantener el tratamiento con DIU de progestágenos, añadió 
progestágeno oral a dicho tratamiento y solicitó resonancia magnética pél-
vica de control. 

A los 8 meses tras la intervención se realizó TAC torácico de control, ob-
jetivándose tractos residuales en lóbulo inferior derecho sin otros hallazgos 
significativos.

Actualmente, 14 meses tras el procedimiento, la paciente solo ha pre-
sentado un episodio de neumotórax que se resolvió de forma conservadora 
sin requerir drenaje torácico.

DISCUSIÓN
Se estima que, globalmente, el 10% de las mujeres en edad reproducti-

va tienen endometriosis (3). Debemos sospechar endometriosis torácica en 
mujeres jóvenes en edad fértil que presentan sintomatología como dolor 
torácico de características pleurales, hemoptisis y pruebas complementarias 
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compatibles con hemotórax o neumotórax espontáneo recurrente que coin-
cida temporalmente con el ciclo menstrual (se establece desde 72 h previas 
y posteriores al sangrado vaginal) (2).

Se plantean varias hipótesis  que justifiquen este cuadro: la fisioló-
gica, migratoria, metástasis microembólicas y la teoría del aire pasando 
del diafragma. La hipótesis más aceptada es la primera que plantea que 
la alta concentración de prostaglandinas F2 durante la menstruación sea 
la causa de que los vasos sanguíneos y los bronquiolos contacten, lo que 
produzca una ruptura del parénquima y, por consiguiente, el neumotó-
rax (2).

Uno de los principales diagnósticos diferenciales que se plantean es la 
linfangioleiomatosis (LAM); sin embargo, esta presenta otro tipo de carac-
terísticas (angiomiolipomas y quistes) en la tomografía computarizada (4).

Es crucial además diferenciar esta entidad de otras causas de neumo-
tórax, como las enfermedades pulmonares subyacentes. El diagnóstico del 
SET es complicado, siendo en ocasiones (como en este caso) necesaria la 
toracoscopia exploratoria ante la alta sospecha y al no ser concluyentes las 
pruebas de imagen.

Una vez diagnosticado, el tratamiento consta de dos pilares fundamen-
tales: quirúrgico y médico. 

Por un lado, se intenta conseguir el manejo farmacológico de la endo-
metriosis para controlar y regular el ciclo menstrual. Revisando la literatu-
ra, los estudios marcan Dienogest (5) como fármaco de elección. En nuestro 
caso, la paciente llevaba tratamiento únicamente con DIU de progesterona 
al comienzo y, tras la intervención quirúrgica, se añadió progesterona oral.

Sin embargo, si la paciente presenta neumotórax catamenial, será ne-
cesario el tratamiento quirúrgico para intentar dar una solución a largo 
plazo.

Dentro del tratamiento quirúrgico, se plantean varias opciones: resec-
ción de implantes endometriósicos, reparación diafragmática y pleurodesis 
con el fin de intentar reducir la posibilidad de recidiva; o en el caso de que 
esta se diera, que no requiriese de drenaje torácico o nueva intervención 
quirúrgica. En nuestro caso se realizó reparación de los poros diafragmáti-
cos y pleurectomía (al no objetivarse otro tipo de lesión).

La educación y la sensibilización sobre esta entidad son indispensables 
tanto para médicos como para pacientes. En mujeres jóvenes con neumo-
tórax de repetición que coincidan temporalmente con la menstruación es 
crucial sospechar esta patología, iniciar el tratamiento y prevenir posibles 
complicaciones mayores.
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Figura 1. 
Fotografía a través de VATS de poros diafragmáticos.
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RESUMEN 
La pericarditis aguda es la causa más frecuente de dolor torácico de ori-

gen cardíaco en la infancia. Se describe un caso clínico de presentación atí-
pica de un adolescente de 14 años, derivado por dolor abdominal. Además, 
asocia dolor torácico que empeora en decúbito y mejora sentado. Los estu-
dios muestran líquido libre intraabdominal, derrame pleural y derrame pe-
ricárdico severo con taponamiento cardiaco. Se realiza pericardiocentesis 
con mejoría hemodinámica posterior y se inicia tratamiento con colchicina, 
ibuprofeno y metilprednisolona, con evolución favorable. Se realiza estu-
dio etiológico completo, negativo, concluyéndose como poliserositis idio-
pática. El debut con taponamiento cardíaco en este contexto es inusual, a 
diferencia de las pericarditis de origen reumatológico en la infancia. 

Es importante realizar un buen diagnóstico diferencial de la pericarditis 
para una buena orientación terapéutica inicial y evitar recurrencias poste-
riores. Dada su posible presentación atípica en Pediatría, debe incluirse en 
el diagnóstico diferencial tanto de dolor torácico como abdominal. 

PALABRAS CLAVE 
Derrame pericárdico, taponamiento cardiaco, poliserositis, pericarditis 
aguda.

INTRODUCCIÓN 
La pericarditis aguda se define por una infiltración de células inflama-

torias del pericardio, que puede asociar o no derrame pericárdico (1). Es la 
causa más común de dolor torácico de origen cardíaco en la infancia (2), 
pero dada la posible irradiación del dolor a otras localizaciones circundan-
tes, también debería de incluirse en el diagnóstico diferencial de dolor en 
otras localizaciones, como el abdomen. Especialmente en el paciente pe-
diátrico, donde puede ser más difícil de identificar. 

Con este caso clínico se pretende ilustrar una presentación inicial atípi-
ca de pericarditis aguda en el paciente pediátrico, incluyendo el abordaje 
diagnóstico, posterior manejo terapéutico y el diagnóstico diferencial de 
su etiología. 

CASO CLÍNICO 
Se presenta el caso clínico de un paciente de 14 años, que acude a ur-

gencias derivado de su centro de salud por cuadro de dolor abdominal de 
dos días de evolución y Blumberg dudoso a la exploración física. Asocia 
vómitos y deposiciones blandas sin productos patológicos. Adicionalmente, 
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refiere dolor de espalda dorsal, cervical y de hombros de una semana de 
evolución, junto con un dolor torácico en los últimos 4 días que empeora 
en decúbito y mejora sentado. Asocia disnea en decúbito y febrícula pun-
tual de 37.7ºC. Diuresis conservada. Niega cuadro catarral concomitante y 
el ambiente epidémico es negativo. 

Como antecedentes personales cabe destacar una malformación cere-
bral con agenesia del cuerpo calloso y quiste interhemisferico, retraso ma-
durativo e hidrocefalia congénita. Como antecedentes familiares refieren 
padre con enfermedad de Behcet. 

A la exploración física muestra buen estado general con palidez facial 
pero buena perfusión distal, impresiona hipoventilación bibasal sin ruidos 
sobreañadidos a la auscultación pulmonar, con auscultación cardíaca rít-
mica sin soplos ni roce pericárdico. A nivel abdominal presenta dolor a la 
palpación de flanco derecho con defensa abdominal, resto sin alteraciones. 
Constantes vitales a su llegada en rango. 

Dados los hallazgos a la exploración se solicita una ecografía abdomi-
nal que objetiva líquido libre intraabdominal, localizado a nivel subfrénico 
bilateral, perihepático, periesplénico y pélvico. En fosa ilíaca derecha se 
identifica estructura apendicular sin claros cambios inflamatorios. También 
se objetiva derrame pleural bilateral anecoico con espesor máximo en am-
bos recesos posteriores de 2,8 cm (izquierdo) y 3,9 cm (derecho), con hi-
drocele bilateral de predominio derecho (con permeabilidad del conducto 
peritoneovaginal). Se completa estudio con radiografía de tórax (Figura 1). 
Se solicita analítica sanguínea con hemograma y bioquímica que muestra 
como hallazgos significativos: anemia (hemoglobina 10.4 g/dl), tromboci-
tosis (402x10^3/μL), leve hipertransaminasemia (AST 71 U/L y ALT 102 U/L), 
con proteína C reactiva de 55,8 mg/L y procalcitonina negativa, albúmina 
y proteínas normales. Durante su estancia en urgencias realiza un cuadro 
presincopal con descenso de tensión arterial hasta 107/70 mmHg con taqui-
cardia hasta 114 lpm, por lo que se realiza electrocardiograma (Figura 2) y 
ecocardiografía clínica (Vídeos 1 y 2), y se completa analítica sanguínea con 
péptido natriurético tipo B (pro-BNP) 467 pg/mL, troponinas y CK normales.

Dados los hallazgos de las pruebas y empeoramiento clínico se contacta 
con la Unidad de Cuidados Intensivos Pediátricos y se decide ingreso a su 
cargo para vigilancia clínica y tratamiento. 

Al ingreso, se solicita interconsulta a Cardiología de adultos, quienes 
realizan ecoscopia (a pie de cama) que objetiva derrame pericárdico signi-
ficativo, con cantidad total (anterior y posterior) de 40 mm con datos de co-
lapso de ventrículo derecho y aurícula derecha, función biventricular con-
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servada y cava inferior dilatada con colapso inspiratorio abolido. Se realiza 
pericardiocentesis guiada por ecografía cardiaca, logrando extraer un total 
de 1 litro de líquido serohemático (no hemorrágico: hemoglobina 3 g/dl) 
con mejoría hemodinámica del paciente, que se mantiene con taquicardia 
sinusal a 110 lpm pero tensión arterial en mejoría (139/70 mmHg). Se envía 
muestra de líquido pericárdico para anatomía patológica (infiltrado infla-
matorio agudo sin células malignas), para cultivo (negativo, incluido mico-
bacterias) y bioquímica que muestra características de líquido inflamatorio 
(leucocitos 5700/mm3: mononucleares 25%, polinucleares 75%; glucosa 69 
mg/dl; proteínas 54 g/L y lactato deshidrogenasa 382 U/L). 

Se retira drenaje pericárdico a la hora con buena evolución. Se inicia 
tratamiento con colchicina 0.5 mg cada 12 horas e ibuprofeno 600 mg cada 
8 horas, pero presenta aumento del derrame en las primeras 48 horas de 
ingreso, por lo que se añade tratamiento corticoideo con metilprednisolo-
na intravenosa cada 24 horas. Tras ello muestra buena evolución clínica y 
ecográfica, objetivando en el control previo al alta derrame pericárdico de 
unos 12 mm máximo sin datos de taponamiento. 

En relación al resto de aparatos, a nivel respiratorio se mantiene actitud 
expectante dado que el derrame pleural no presenta repercusión respira-
toria (no distrés, normosaturaciones) objetivando mejoría progresiva del 
mismo hasta su desaparición previo al alta. A nivel renal muestra función 
renal normal en todo momento, con analítica de orina sin microalbuminu-
ria. A nivel digestivo presenta mejoría progresiva del dolor abdominal e 
hipertransaminasemia hasta desaparición de ambos, al alta. A nivel infec-
cioso realiza durante el ingreso algún pico de febrícula puntual máxima de 
37.5ºC sin otra clínica infecciosa, y dado que las características del líquido 
pericárdico eran inflamatorias, cultivo y hemocultivo negativos y la ele-
vación de reactantes de fase aguda fue a expensas de proteína C reactiva 
(máxima 89.9 mg/l) con procalcitonina negativa, sin otras alteraciones ana-
líticas, no se instaura tratamiento antimicrobiano. A nivel hematológico se 
realiza estudio de coagulación al ingreso que presenta elevación del INR 
hasta 1,94 y tiempo de protrombina 21,3 s por lo que se realiza estudio de 
factores de coagulación (factor II, V, X normales y factor VII con actividad 
disminuida -26%, posteriormente 40%-). Se inicia tratamiento con ácido 
tranexámico y se indica control analítico previo a realización de procedi-
mientos invasivos. 

Dado el cuadro clínico de poliserositis (derrame pericárdico, derrame 
pleural bilateral y ascitis) y las características del líquido pericárdico, es va-
lorado por Reumatología Infantil, realizando estudio completo autoinmu-
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ne (ANA, anticuerpos antifosfolípido, amieloide A, HLA B27 y B51 –Bechet-, 
autoanticuerpos para descartar enfermedad autoinmune -todos negati-
vos-, con interleuquina 6 cifra máxima 46 pg/mL al ingreso con negativi-
zación en los controles posteriores, velocidad de sedimentación globular 
-máxima 42 mm/hora- e inmunoglobulinas normales). Se completa estudio 
con hormonas tiroideas (normales), quantiferón (negativo) y serologías de 
síndrome mononucleósido, hepatitis, TORCH (Toxoplasma, Rubeola, Ci-
tomegalovirus, Herpes) y parvovirus que no muestran signos de infección 
reciente. Se realiza estudio genético con panel para enfermedades autoin-
flamatorias (incluida fiebre mediterránea familiar), también negativo, por 
lo que se concluye poliserositis de origen idiopático. 

Actualmente se realiza seguimiento en consultas de Cardiología y Reuma-
tología Infantil, donde se ha objetivado la desaparición del derrame pericárdi-
co completa y no refiere nuevos síntomas, con tratamiento de base actual con 
colchicina, omeprazol, prednisona en pauta descendente y carbonato cálcico.   

DISCUSIÓN 
La pericarditis aguda consiste en una infiltración por células inflama-

torias de tejido pericárdico, que puede asociar en ocasiones derrame peri-
cárdico por el incremento de permeabilidad vascular. La pericarditis puede 
presentarse como una afectación aislada o como parte de un trastorno sis-
témico (1 y 2). 

La incidencia reportada en la población general de pericarditis aguda es 
de 30-150/100,000 por año, siendo la etiología más frecuente la idiopática 
en países desarrollados y la tuberculosa en países no desarrollados (3). 

La clínica típica consiste en dolor torácico punzante retroesternal o pre-
cordial izquierdo que irradia a cuello, epigastrio o ambos trapecios (por 
compresión del nervio frénico). Empeora en decúbito supino, con inspira-
ción profunda o deglución y mejora inclinándose hacia delante sentado 
(1,4). En nuestro caso refería sintomatología compatible, aunque fue una 
presentación atípica ya que el motivo de consulta inicial principal fue dolor 
abdominal con dudoso foco en fosa iliaca derecha, y fue con la evolución 
clínica y pruebas complementarias cuando se rehistorió y se llegó al diag-
nóstico. El dolor abdominal referido por el paciente podría explicarse por 
la distensión hepática que ocurre en pacientes que padecen derrames que 
se acumulan rápidamente (6), así como por la ascitis asociada con su con-
secuente distensión de mesos. A parte del dolor, son hallazgos asociados 
el disconfort e intranquilidad, disnea por el propio dolor o la fiebre, todos 
ellos presentes en nuestro paciente. 
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El diagnóstico de pericarditis aguda se puede hacer cuando existen, al 
menos, dos de los tres criterios: dolor torácico característico, roce pericárdi-
co o cambios evolutivos de repolarización ventricular a nivel del electrocar-
diograma. El roce pericárdico aislado en la auscultación es por sí mismo un 
hallazgo patognomónico (4), aunque su ausencia no excluye el diagnóstico 
(1,4). Cabe destacar que, en pacientes con derrame pericárdico grave, es 
posible que no se observe roce (3,4), como nuestro caso.

Dentro de la evaluación de pacientes con sospecha clínica de pericar-
ditis aguda, se debe solicitar un electrocardiograma, una radiografía de 
tórax, una ecocardiografía transtorácica y marcadores de laboratorio de 
inflamación y lesión miocárdica (3).

Los hallazgos del electrocardiograma característicos al diagnóstico sue-
len ser una elevación generalizada del segmento ST con onda T positiva, 
aunque este hallazgo solo se encuentre las primeras horas o pocos días. A 
continuación, se objetivaría un aplanamiento del segmento ST y onda T 
con posterior inversión de la onda T, indicando pericarditis en resolución 
(1). En nuestro caso se encontró la última manifestación al diagnóstico, pu-
diendo explicarse por un cuadro de evolución más larvada que pasara desa-
percibido previamente, provocando una acumulación paulatina de líquido 
que no produjera síntomas hasta llegar a ser una cantidad significativa.  

A nivel analítico, los hallazgos suelen ser inespecíficos. En el hemogra-
ma se puede objetivar leucocitosis con neutrofilia y aumento de VSG (útil 
para monitorizar la evolución); en la bioquímica elevación de parámetros de 
lesión miocárdica en caso de que en el paciente coexista afectación miocár-
dica. Además, para ampliar el estudio etiológico se solicitará hemocultivo, 
urocultivo y coprocultivo; PCR virus; crioaglutininas (Mycoplasma); serologías 
para virus Ebstein Barr, TORCH y adenovirus; marcadores reumatológicos y 
hormonas tiroideas (1,3). En nuestro caso mostró leve elevación de VSG, in-
terleuquina 6 y proteína C reactiva compatibles con cuadro inflamatorio, sin 
afectación miocárdica (troponinas normales) y estudio etiológico negativo.

Respecto a las pruebas de imagen, cabe destacar que la ecocardiogra-
fía será normal si no existe derrame pericárdico asociado y la radiografía 
de tórax será inespecífica, presentando cardiomegalia en caso de derrame 
pericárdico (1), como el nuestro. En relación al derrame, este se consideraría 
leve (menor de 10 mm) o grave (mayor de 20 mm), medido en telediástole 
en eje paraesternal largo (1,5). El taponamiento cardiaco ocurre cuando el 
derrame es tal que provoca la disminución del gasto cardiaco y la presión ar-
terial media, tratándose de una emergencia médica. El diagnóstico es clínico, 
caracterizado por tonos cardiacos débiles, pulso paradójico (disminución de 
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la presión arterial sistólica mayor de 10 mmHg con la inspiración), taquicar-
dia, hipotensión, ingurgitación yugular, hepatomegalia u oliguria (1). A nivel 
ecocardiográfico cabe destacar el colapso de las cavidades derechas como 
signo más sensible de taponamiento (siendo el colapso de ventrículo dere-
cho más específico) (5), la alteración en el flujo de llenado ventricular trans-
mitral otro signo específico, y la presencia de movimiento de bamboleo del 
corazón dentro de la cavidad pericárdica (“swinging heart”) en casos de de-
rrame masivo (6), todos estos signos presentes en nuestro paciente. Requiere 
de un manejo urgente ya que supone un compromiso vital del paciente (5). 

En relación a la etiología, existe un amplio diagnóstico diferencial de 
la pericarditis en edad pediátrica (Tabla 1) (1,3). En nuestro caso, se descar-
tó etiología tumoral e infecciosa con los resultados del líquido pericárdi-
co. Dada la evolución clínica y antecedentes familiares de enfermedad de 
Behcet, la etiología reumática fue la principal sospecha. En el caso de la 
enfermedad de Behcet, a pesar de que las úlceras orales recurrentes (no 
presentes en nuestro paciente) son la manifestación clínica más frecuente, 
también se han descrito casos de derrames pleurales, pericarditis o miocar-
ditis asociadas (7). También se incluyó la fiebre mediterránea familiar en el 
diagnóstico diferencial, al haberse descrito casos de poliserosistis recurren-
tes en procesos febriles como única sintomatología e incluso presentación 
del episodio con derrame pericárdico severo que precisa pericardiocente-
sis (8), como nuestro caso. Se incluyeron otras enfermedades reumáticas 
dado que la afectación cardiaca a edad pediátrica no es infrecuente en 
las mismas. Por ejemplo, la pericarditis aguda es la forma más común de 
afectación cardiaca en el lupus eritematoso sistémico juvenil o artritis idio-
pática juvenil. Llama la atención un debut de enfermedad reumática con 
taponamiento cardiaco como primera manifestación clínica, pero a dife-
rencia de los adultos, se ha visto que los derrames pericárdicos severos y 
el taponamiento son más habituales en la edad pediátrica en estas enfer-
medades (9). Sin embargo, el taponamiento cardíaco rara vez ocurre en 
pericarditis idiopática aguda (como se diagnosticó finalmente a nuestro 
paciente), siendo más comúnmente asociado a etiologías subyacentes es-
pecíficas como malignidad, tuberculosis o pericarditis purulenta (10).

Respecto al manejo terapéutico, tanto en el derrame pericárdico como 
en la pericarditis aguda, se recomienda reposo junto con AINES (antiinfla-
matorios no esteroideos) como ibuprofeno asociados a gastroprotección 
durante mínimo 2 semanas hasta resolución de los síntomas y reactantes de 
fase aguda (con posterior descenso paulatino de dosis en 2-4 semanas). La 
colchicina no está recomendada de inicio, salvo casos de primer episodio de 
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pericarditis aguda con alto riesgo de recurrencia o de complicaciones, o en 
caso de pericarditis recurrentes. En nuestro caso se inició al principio por la 
gravedad del cuadro y riesgo de complicación. Por otro lado, el tratamien-
to glucocorticoideo está indicado en casos refractarios a AINE y colchicina 
(como nuestro paciente), en caso de pericarditis aguda secundaria a enfer-
medades del tejido conectivo, o en pericarditis agudas inmunomediadas o 
urémicas, con dosis bajas durante 2-4 semanas y descenso paulatino pos-
terior si buena evolución. Los casos refractarios de pericarditis recurrentes 
o que requieren dosis altas de corticoide son subsidiarios de tratamiento 
inmunosupresor. En caso de derrame pericárdico, estaría indicada la peri-
cardiocentesis en el taponamiento con inestabilidad hemodinámica, dete-
rioro inminente o paro cardíaco (5), así como el taponamiento clínico leve 
con sospecha de etiología tuberculosa, urémica o neoplásica, sospecha de 
pericarditis purulenta o derrame pericárdico crónico grave (1).

Los pacientes con pericarditis aguda idiopática o viral tienen un buen 
pronóstico a largo plazo (10), aunque los factores de riesgo independientes 
de recurrencia se ha visto que son: la propia etiología viral, la falta de afec-
ción miocárdica concomitante, el tratamiento con corticoesteroides de la 
pericarditis aguda (por aumento de replicación viral), la falta de respuesta 
a AINES y la velocidad de sedimentación globular ≥ 50 mm/h (2,10). 

CONCLUSIONES
La pericarditis aguda tiene una forma de presentación típica, pero es-

pecialmente en edad pediátrica no hay que dejarse confundir por otros 
síntomas asociados, debiendo incluirla dentro del diagnóstico diferencial 
de dolor torácico y dolor abdominal referido. 

El derrame pericárdico es un diagnóstico ecográfico, mientras que el 
taponamiento cardiaco también es un diagnóstico clínico. La indicación de 
pericardiocentesis dependerá de la severidad del derrame junto con la clí-
nica del paciente.  

Es importante realizar un buen diagnóstico diferencial de la causa de 
la pericarditis para orientarnos a un adecuado tratamiento inicial y evitar 
recurrencias posteriores. Es relevante aunque la etiología más frecuente 
en nuestro entorno sea la idiopática, la cual se presupone viral en muchas 
ocasiones, con su propio aumento de riesgo de recurrencia.

Cabe destacar nuestro caso, al impresionar inicialmente de origen reu-
matológico por múltiples características pero siendo finalmente idiopático. 
El debut con taponamiento cardíaco en este contexto es inusual, a diferen-
cia de las pericarditis de origen reumatológico en la infancia.
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Figura 1. 
Radiografía de tórax al diagnóstico que evidencia cardiomegalia con índice cardiotorácico aumentado 
de 0,65, sin signos de condensación pulmonar, con corazón “en forma de cantimplora” compatible con 
derrame pericárdico.
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Figura 2. 
Electrocardiograma al diagnóstico que evidencia alteración en la repolarización con T negativas en 
derivaciones precordiales izquierdas, sin otras alteraciones significativas.
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Video 1. 
Ecocardiografía transtorácica en eje cuatro cámaras. Se objetiva derrame pericárdico severo que provoca 
colapso de cavidades derechas, compatible con taponamiento cardiaco.

Video 2. 
Ecocardiografía transtorácica en eje paraesternal corto. Se objetiva derrame pericárdico severo que 
condiciona un movimiento bamboleante del corazón dentro de la cavidad pericárdica, también llamado 
“swinging heart”.

https://youtu.be/Hd5yuvLShkg
https://youtu.be/YD7WMKHKSP0
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Tabla 1. 
Diagnóstico diferencial de la pericarditis aguda en edad pediátrica (6).

Etiologías de la pericarditis
A. Idiopática (se presume que es viral, postviral o inmunomediada):

En la mayoría de los casos, no se encuentra una causa identificable en la mayoría de 
los pacientes. Con frecuencia, se presume que estos casos tienen una etiología viral o 
autoinmune.

B. Causas infecciosas:
	■ Virales (comunes): enterovirus (coxsackievirus, echovirus), coronavirus, influenza, 

herpesvirus (VEB, CMV, HHV-6), adenovirus, varicela, paperas, rubéola, parvovirus 
B19, virus de la hepatitis B y de la hepatitis C, VIH.

	■ Bacterianas: Mycobacterium tuberculosis (común, otras bacterias raras), Coxiella 
burnetii , Borrelia burgdorferi , raramente: Pneumococcus spp., Meningococcus spp., 
Gonococcus spp., Streptococcus spp., Staphylococcus spp., Haemophilus spp., 
Chlamydia spp., Mycoplasma spp., Legionella spp., Leptospira spp., Listeria spp., 
Providencia stuartii.

	■ Fúngicos (muy raros): Aspergillus spp., Blastomyces spp., Candida spp. (más 
probable en huéspedes inmunocomprometidos), Histoplasma spp. (más probable en 
paciente inmunocompetentes).

	■ Parasitarias (muy raras): Toxoplasma spp., Echinococcus spp., Trypanosoma cruzi.

C. Causas no infecciosas:
	► Autoinmune (común):

	■ Enfermedades inflamatorias sistémicas: LES, artritis reumatoide, esclerodermia, 
síndrome de Sjögren, vasculitis, enfermedad conectiva mixto.

	■ Enfermedades autoinflamatorias: especialmente fiebre mediterránea familiar y 
síndrome periódico asociado al factor de necrosis tumoral (TRAPS), enfermedad 
relacionada con IgG4.

	■ Síndromes post-lesión cardíaca : inmunomediados después de un traumatismo 
cardíaco en individuos predispuestos.

	■ Otros: granulomatosis con poliangeítis (Wegener), granulomatosis alérgica 
(síndrome de Churg-Strauss), poliarteritis nodosa, sarcoidosis, enfermedad 
inflamatoria intestinal (Crohn, colitis ulcerosa), Whipple, arteritis de células 
gigantes, síndrome de Behçet, fiebre reumática.
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	► Neoplásica:
	■ Tumores primarios: raros, el más común es el mesotelioma pericárdico.
	■ Tumores metastásicos secundarios: comunes, más comúnmente cáncer de 

pulmón y de mama, linfoma.
	► Metabólico: uremia, mixedema, anorexia nerviosa.
	► Trauma:

	■ Inicio temprano (poco frecuente):
-	 Directo: traumatismo penetrante, lesión esofágica.
-	 Lesión indirecta (lesión torácica no penetrante).

	■ Inicio tardío: síndromes posteriores a una lesión cardíaca (por ejemplo, después 
de un infarto de miocardio, después de una pericardiotomía y después de una 
intervención percutánea).

	► Iatrogénica: intervención coronaria percutánea, inserción de electrodos de 
marcapasos y ablación por radiofrecuencia.

	► Relacionados con drogas y toxinas:
	■ Reacción del lupus eritematoso inducido por fármacos: procainamida, hidralazina, 

isoniazida, metildopa, mesalazina.  
	■ Reacción de hipersensibilidad: penicilinas, triptófano, cromoglicato sódico.
	■ Reacción idiosincrásica: minoxidil, metisergida, ciclosporina, ciclofosfamida, 

sulfamidas.
	■ Pericarditis frecuentemente asociada con miocardiopatía: antraciclinas.
	■ Venenos: picaduras de pez escorpión.
	■ Reacciones a la enfermedad del suero: antisueros extraños, productos 

sanguíneos.
	■ Contacto directo: talco, tetraciclinas, amianto, hierro.

	► Radiación:
	■ Inicio temprano
	■ Inicio tardío (hasta 15 a 20 años después de la exposición).

	► Otros (comunes): amiloidosis, disección aórtica, hipertensión arterial pulmonar e 
insuficiencia cardíaca crónica.

	► Otros (poco frecuentes): ausencia congénita parcial y completa del pericardio.

De Shahid R, Jin J, Hope K, Tunuguntla H, Amdani S. Pediatric Pericarditis: Update. Curr Cardiol Rep. 
2023 Mar;25(3):157-170. doi: 10.1007/s11886-023-01839-0. Epub 2023 Feb 7.
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RESUMEN 
Recién nacido a término que ingresa en la Unidad de Cuidados Intensi-

vos Neonatales (UCIN) por dificultad respiratoria e hipoxemia al nacimien-
to. 

Embarazo controlado, con ecografías prenatales sin alteraciones. Desde 
el ingreso precisa soporte respiratorio con progresivo aumento de necesi-
dades de oxígeno hasta 100%. Asocia hipertensión pulmonar grave, con 
hipertrofia de ventrículo derecho sospechando como primera causa etio-
lógica un cierre prenatal del ductus arterioso. Escalada progresiva del tra-
tamiento de hipertensión pulmonar. Dado el empeoramiento progresivo, 
a pesar de optimización, se contacta con centro de referencia, que indica 
soporte con oxigenación por membrana extracorpórea (ECMO). Acuden a 
centro de origen para inicio de ECMO y es trasladado con este soporte a 
hospital de referencia. Precisa ECMO durante 5 días y reingresa en nuestra 
Unidad tras resolución del cuadro agudo, pudiendo ser dado de alta a los 
32 días de vida. 

PALABRAS CLAVE
Ductus arterioso, hipertensión pulmonar, tratamiento de soporte, ventila-
ción mecánica, oxigenación por membrana extracorpórea. 

INTRODUCCIÓN
El ductus arterioso (DA) es un vaso que forma parte de la circulación 

fetal que comunica la arteria pulmonar con la aorta descendente. Su fun-
ción consiste en derivar el flujo sanguíneo pulmonar hacia la aorta des-
cendente, evitando así un hiperaflujo pulmonar. Al nacimiento evoluciona 
al cierre espontáneo, en general, en los primeros tres días de vida como 
consecuencia del cambio de presiones en las cavidades cardíacas tras el na-
cimiento. En ocasiones, esto no ocurre y persiste abierto, en especial en los 
recién nacidos prematuros, produciendo hipoxemia secundaria por mezcla 
de flujos (1,2). 

El cierre prematuro del DA durante la fase fetal, es una entidad me-
nos frecuente, pero con elevada morbimortalidad tanto fetal como neo-
natal. Puede producir un fallo ventricular derecho debido a una marcada 
hipertensión pulmonar a causa del hiperaflujo pulmonar. Las causas más 
frecuentes son la exposición materna a antiinflamatorios no esteroideos 
(AINES), dieta rica en flavonoides o ductus tortuoso (3).

El tratamiento para dicha patología consiste en tratamiento de soporte en 
toda su amplitud con optimización de soporte respiratorio y hemodinámico, 
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hasta incluso la oxigenación por membrana extracorpórea (ECMO) cuando fra-
casan el resto de las medidas. Esta técnica de soporte ayuda a la asistencia me-
cánica de la circulación y la respiración, proporcionando oxígeno a los tejidos 
sin necesidad de utilizar los pulmones en pacientes con insuficiencia respira-
toria y/o cardíaca, permitiendo así la optimización del resto del tratamiento, 
conduciendo a la mejoría cardiopulmonar (4,5). 

A continuación, se presenta un caso de cierre prenatal del ductus arte-
rioso por etiología poco conocida.

CASO CLÍNICO
Recién nacido a término (38+5 semanas de edad gestacional) varón con 

peso adecuado a la edad gestacional (3.150 gramos). Hijo de madre sana de 
36 años de edad, con historia obstétrica de dos abortos previos con emba-
razo controlado sin alteraciones en ecografías prenatales. Madre originaria 
de Bolivia, residente en España, sin realizar viajes recientes a su país de 
origen. Ausencia de factores de riesgo infeccioso.

Nace por cesárea urgente por riesgo de pérdida de bienestar fetal. Al 
nacimiento precisa reanimación en paritorio con ventilación con presión 
positiva (VPPI) y necesidades de FiO2 máxima hasta el 60% que, ante persis-
tencia de distrés e hipoxemia, ingresa en la unidad neonatal. Inicialmente, 
precisa soporte con CPAP (FiO2 21% y PEEP 6) con mejoría clínica parcial 
que permite descenso de soporte respiratorio a las 10 horas de vida a oxige-
noterapia de alto flujo (OAF). Posteriormente, reinicia con hipoxemia y con 
trastornos con desaturación y bradicardia marcadas con diferencia de SpO2 
pre y postductal de más de 10 puntos con radiografía de tórax normal. 

En este contexto, ecocardiografía con signos indirectos de hipertensión 
pulmonar sin objetivar ductus arterioso (Figuras 1-4) e hipertrofia de ven-
trículo derecho. Ante hipoxemia marcada, con necesidades de oxígeno en 
aumento, se reanuda soporte con ventilación no invasiva (VNI) e inicio de 
óxido nítrico inhalado (hasta 40 partes por millón). Finalmente, dada la 
ausencia de mejoría, se procede a intubación a las 19 horas de vida y sedo 
analgesia con fentanilo, midazolam y relajante muscular con cisatracurio. 
Se canaliza catéter venoso umbilical y catéter arterial umbilical. Se coloca 
sondaje vesical (iniciada diuresis espontánea a las 6 horas de vida). Inicial-
mente presenta una relación presión arterial/fracción inspirada de oxígeno 
(PAFI) de 80 e índice de oxigenación (IO) de 12. Necesita aumento de FiO2 
hasta 100% con hipotensión que precisa inicio de perfusión de dopamina. 
Alcanzan valores mínimos de PaFI de 48 y máximos de IO de 22. Ante grave-
dad con escasa respuesta, se contacta con hospital de referencia.
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Se realiza nuevo control ecocardiográfico que objetiva datos de hiper-
tensión pulmonar severa con funcionalidad izquierda conservada, gasto 
cardíaco disminuido y foramen oval permeable (FOP) con flujo derecha-
izquierda. Precisa optimización de soporte hemodinámico con perfusión 
de dopamina y noradrenalina, adrenalina y corticoide. Además, se realiza 
escalada terapéutica de hipertensión pulmonar con epoprostenol y mil-
rinona endovenosos y sildenafilo oral. A pesar del tratamiento, persisten 
necesidades de FiO2 del 100%, con lo que se mantiene con saturaciones 
en torno a 89-92% y presenta fallo biventricular cardíaco. Se contacta de 
nuevo con hospital de referencia, que en estos momentos consideran al 
paciente subsidiario de ECMO. 

Ante ausencia de disponibilidad de ECMO en nuestro hospital, acuden 
desde hospital referente, realizando canulación venoarterial en nuestra 
unidad e inicio de ECMO con traslado a su centro en dicho soporte. 

Como estudio etiológico, se realiza estudio infeccioso que es negativo, 
ecografía transfontanelar, que muestra hiperecogenicidad periventricular 
leve y simétrica, con flujo cerebral conservado sin otras alteraciones. 

En hospital de referencia, precisa ECMO durante 5 días y durante di-
cho soporte, precisa tratamiento con milrinona, adrenalina, óxido nítrico, 
corticoide y furosemida. En ecografía de troncos supraaórticos ausencia 
de flujo en vena yugular interna, por lo que se aumenta dosis de he-
parina, ya instaurada previamente de manera profiláctica. Se extuba al 
paciente tras 10 días de intubación (a las 48 horas después de la salida de 
ECMO). Recibe sedoanalgesia con dexmedetomidina, midazolam, fenta-
nilo y morfina. Por síndrome de abstinencia posterior se administra tra-
tamiento con cloruro mórfico y clonidina. En último control ecocardio-
gráfico, se objetiva una función del ventrículo izquierdo conservada, con 
mejoría de la hipertrofia de ventrículo derecho y foramen oval permeable 
izquierda-derecha. 

Reingresa en nuestro centro a los 16 días y se mantiene con sildena-
filo oral y heparina dada trombosis de vena yugular, así como morfina 
y clonidina por el síndrome de abstinencia, que pueden retirarse previo 
al alta. 

En consultas de seguimiento, se rehistoria a la madre, que cuenta como 
antecedente durante el embarazo consumo de hojas de coca, unas 3-7 ve-
ces al día para el cansancio, así como consumo de tres dosis de ibuprofeno 
durante el tercer trimestre de embarazo. 

Actualmente, el paciente presenta signos de HTP leve, con marcada me-
joría de la HVD.
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DISCUSIÓN
Ante un caso de un recién nacido a término con insuficiencia respira-

toria, se debe tener en cuenta un amplio diagnóstico diferencial. Dentro 
del mismo, se encuentran, por orden de frecuencia, el distrés respiratorio 
leve; taquipnea transitoria del recién nacido (TTRN), síndrome de aspira-
ción meconial (SAM), síndrome de escape aéreo (enfisema intersticial, neu-
motórax, neumomediastino), neumonía perinatal e hipertensión pulmonar 
persistente neonatal (HPPN). 

La HPPN es causada por resistencias vasculares pulmonares elevadas 
de manera persistente, causando una vaso-reactividad pulmonar elevada, 
que origina un shunt derecha-izquierda a nivel del conducto arterioso o 
del foramen oval. Todo ello, conlleva una hipoxemia arterial, francamen-
te resistente a aportes de FiO2 y/o a los fármacos vasodilatadores. Existen 
varios tipos, la primaria, en la que se desconoce la causa, y la secundaria, 
relacionada con diversas enfermedades, como el cierre precoz del ductus 
(6). 

En nuestro caso, se tuvieron en cuenta las etiologías más frecuentes 
del distrés neonatal. Dada la mala evolución del paciente y ausencia de 
respuesta al tratamiento convencional, junto con los datos objetivados en 
ecocardiografía (ausencia de DA, HTP, HVD), se sospechó un cierre precoz 
del ductus, instaurándose el tratamiento de elección.

El cierre precoz del DA es una entidad infrecuente pero que puede 
tener consecuencias graves en el recién nacido. Está descrito una clara aso-
ciación al consumo materno de AINES durante la gestación, pero existen 
otras causas descritas menos conocidas como alimentos ricos en flavonoi-
des (7).

Los flavonoides son pigmentos presentes en vegetales con actividad an-
tioxidante descrita y, además, parece ser que actúan como inhibidores de la 
ciclooxigenasa 2 y, por tanto, de la formación de prostaglandinas actuando 
en este caso como análogos de los AINES, pudiendo conllevar al cierre del 
ductus arterioso.  

Entre alimentos en cuya composición destacan los flavonoides están las 
frutas, cacao, distintos tipos de té (8). Destacan las hojas de coca en países 
sudamericanos donde es un alimento ampliamente consumido en países 
como Bolivia o Perú como antiinflamatorio para el cansancio y para tratar 
el mal de altura, y que como se sospecha fue la etiología causante del cierre 
precoz en nuestro paciente.

En este caso, además, se planteó diagnóstico diferencial con rasopatías 
con estudio genético negativo.  
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CONCLUSIONES
-	 El cierre precoz del ductus arterioso es una entidad poco frecuente, 

pero potencialmente mortal en período fetal y neonatal. 
-	 Existen múltiples etiologías, siendo la exposición materna a AINEs la 

más frecuente. La multiculturalidad de nuestro medio debe hacernos 
pensar en causas alternativas.

-	 Se debe sospechar ante un recién nacido con hipertensión pulmonar 
grave y datos de hipertrofia ventricular derecha en el que no se visua-
liza el ductus. 

-	 Puede ser preciso el soporte con ECMO, que permite la optimización del 
tratamiento hasta la recuperación de la función cardiopulmonar. 
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Figuras 1 y 2. 
Ecocardiografía. Modo Doppler. Eje paraesternal eje corto en el que se objetivan las arterias aorta y 
pulmonar, sin flujo ductal.

Figura 1

Figura 2
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Figuras 3 y 4. 
Ecocardiografía. Modo Doppler. Eje paraesternal eje corto en el que se objetiva la salida de la pulmonar, 
sin flujo ductal.

Figura 3

Figura 4
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RESUMEN
Paciente de 49 años de edad, diagnosticada de colangiocarcinoma 

intrahepático en marzo de 2023, con único relevante un bypass gástrico 
laparoscópico por obesidad. Fue tratada con quimioterapia neoadyuvante 
y radioembolización hepática para, posteriormente, someterse a una 
triseccionectomía hepática izquierda con linfadenectomía del pedículo 
hepático. Presentó un postoperatorio tórpido, con una duración de 150 días. 
Las complicaciones fueron las siguientes: fuga biliar tratada mediante drenaje 
interno-externo por radiología intervencionista, colangitis asociada al drenaje 
manejada por el Área de Enfermedades Infecciosas, estenosis de asa alimentaria 
y duodenal tratada con reversión del bypass por parte del Departamento de 
Digestivo mediante prótesis axios y estenosis de vena hepática derecha y vena 
cava inferior, precisando la colocación de prótesis vasculares.

PALABRAS CLAVE
Colangiocarcinoma, triseccionectomía, complicaciones.

INTRODUCCIÓN
El colangiocarcinoma intrahepático (iCCA) es una neoplasia primaria 

maligna del epitelio biliar, que se origina dentro del parénquima hepático. 
Constituye aproximadamente el 10-15% de todos los cánceres hepáticos 
y es conocido por su agresividad y pronóstico reservado. El tratamiento 
de elección para los iCCA resecables es la resección quirúrgica completa 
con márgenes negativos (R0), que es actualmente el único tratamiento 
potencialmente curativo. Sin embargo, dada la tendencia del iCCA a la 
diseminación temprana, tanto por invasión vascular como perineural y 
linfática, solo un 20-30% de los pacientes son considerados candidatos a 
cirugía en el momento del diagnóstico (1).

La cirugía de resección generalmente requiere una planificación 
exhaustiva y se enfoca en la eliminación completa del tumor, lo cual puede 
implicar una hepatectomía extendida en casos donde el tumor está cerca 
de estructuras vasculares o biliares mayores. La evaluación de la viabilidad 
hepática remanente y el posible compromiso vascular son elementos 
críticos, dado el riesgo elevado de insuficiencia hepática post-resección.

La trisecmentectomía hepática izquierda, que implica la resección de 
los segmentos II, III, IVa y IVb del hígado, es un procedimiento quirúrgico 
complejo y extenso que conlleva una serie de posibles complicaciones 
significativas. Entre las complicaciones más comunes se encuentra la 
fuga biliar resultado de la manipulación extensa del árbol biliar, que 
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puede llevar a colecciones intraabdominales y abscesos si no se maneja 
adecuadamente. Además, el compromiso de la vasculatura hepática y 
la resección del volumen hepático aumentan el riesgo de insuficiencia 
hepática postoperatoria, especialmente en pacientes con reserva hepática 
limitada o enfermedad hepática crónica subyacente. La estenosis de la vía 
biliar o duodenal puede ocurrir debido a la cicatrización o compresión 
extrínseca postoperatoria, mientras que la manipulación vascular y linfática 
puede resultar en trombosis de la vena porta, de la vena cava inferior o 
de las venas suprahepáticas (2,3,5–7). Estas complicaciones requieren una 
monitorización estrecha y, en algunos casos, intervenciones terapéuticas 
adicionales, como drenaje percutáneo, stents o incluso reintervención.

CASO CLÍNICO
Mujer de 49 años de edad, que acudió a nuestra consulta el 20 de marzo 

de 2023 con diagnóstico establecido de colangiocarcinoma intrahepático 
potencialmente resecable (cT2N0M0) (Figura 1). Como único antecedente 
reseñable presentó un bypass gástrico laparoscópico en 2008. La paciente 
recibió quimioterapia neoadyuvante con un esquema de Gemcitabina + 
Cisplatino y radioembolización hepática con esferas de Ytrio desde mayo 
de 2023 hasta febrero de 2024. El 21 de marzo de 2024 fue intervenida, 
observándose en la ecografía intraoperatoria una lesión que afectaba a 
los segmentos II-III-IV-VIII y parcialmente al V, en contacto con la vena 
suprahepática derecha sin signos de infiltración. Se llevó a cabo una 
triseccionectomía hepática izquierda con linfadenectomía del pedículo 
hepático. Durante la intervención se observó una pequeña zona mal 
perfundida tras sección del segmento V, así como una pequeña fuga biliar 
en la línea de transección del pedículo anterior derecho. 

El 24 de marzo se realizó colangio-resonancia de control, observándose 
pequeña fuga biliar en el muñón del segmento V, que condiciona una 
colección perihepática derecha. Ante estos hallazgos se colocó, por parte del 
departamento de Radiología Intervencionista, un drenaje interno-externo 
con buena evolución posterior, y reducción progresiva de la colección. El 
14 de marzo la paciente presentó incremento del dolor abdominal, leve 
ictericia y aumento de parámetros de colestasis, objetivándose obstrucción 
del drenaje, que requirió revisión y recolocación del mismo. Posteriormente, 
el 9 de mayo, la paciente presentó un episodio de colangitis asociada 
al drenaje con aislamiento de microorganismos multirresistentes, que 
requirió informe a Medicina Interna para manejo antibioterápico de 
amplio espectro; así mismo, se indicó retirada del drenaje. 
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De manera paralela durante el ingreso, la paciente presentó una 
desnutrición severa debido a intolerancia oral y edemas en extremidades 
inferiores. Se solicitó informe al departamento de Endocrinología y 
Nutrición para soporte, se inició nutrición parenteral para optimización 
y se indicó gastroscopia por parte del departamento de Digestivo. En la 
endoscopia se objetivó una estenosis/acodadura del asa alimentaria y se 
colocó sonda nasoyeyunal, que fue inefectiva debido a arrancamientos 
accidentales. Dada la necesidad de nutrición enteral se decidió colocación 
inicial de prótesis Axios entre estomago remanente y pouch gástrico, 
tras esta prótesis se pudo evidenciar que la paciente presentaba también 
una estenosis duodenal por lo que requirió otra prótesis Axios entre el 
estómago remanente y un asa yeyunal posterior a la estenosis (Figura 
2). Tras los procedimientos antes descritos, la paciente pudo comenzar a 
nutrirse vía enteral con progresiva mejoría de los parámetros nutricionales, 
pero continuó con dolor abdominal y edemas. Ante estos hallazgos se 
decidió realizar eco-doppler hepático que evidenció inversión del flujo en 
sistema portal y en vena suprahepática derecha, hallazgos sugestivos de 
trombosis vascular por lo que se completó estudio con angio-Tc abdominal 
en el que se objetivaron las trombosis vasculares antes descritas. Se manejó 
de manera intervencionista con cavografía y colocación de dos prótesis 
vasculares en vena suprahepática derecha y vena cava inferior (Figura 3). 
Tras dicha intervención, la paciente presentó una evolución favorable con 
resolución del cuadro edematoso.

Como ultima complicación, en Julio de 2024, la paciente presentó 
una sobreinfección de la colección perihepática conocida que requirió 
colocación de drenaje ecoguiado y antibioterapia de amplio espectro con 
buena respuesta, pudiéndose retirar el drenaje el 22 de agosto y finalizar la 
antibioterapia el 30 de agosto de 2024. La paciente fue dada de alta el 2 de 
septiembre de 2024, tras un ingreso total de 150 días en el que participaron 
hasta 6 departamentos de manera coordinada y efectiva.

CONCLUSION
Este caso clínico destaca la importancia de una estrecha coordinación 

interdepartamental en el manejo de pacientes con alta complejidad clínica. 
La intervención y cooperación multidisciplinaria fueron esenciales para 
abordar las complicaciones surgidas y mejorar el pronóstico de la paciente. 
Esta experiencia subraya la necesidad de contar con protocolos colaborativos 
bien establecidos y una comunicación constante entre los distintos equipos, 
optimizando así los resultados en procedimientos quirúrgicos complejos.
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Figuras 1. 
Tc de abdomen del diagnóstico inicial.
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Figuras 2. 
Esquema de colocación de protesis axios
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Figuras 3. 
Cavografía inicial y tras la colocación de ambas prótesis.



Certamen de 
Casos
Clínicos 
para 
Médicos 
Internos 
Residentes

ELECTROCARDIOGRAMA, 
MÁS ALLÁ DE UNA 

FOTOGRAFÍA DE DIEZ 
SEGUNDOS

Carmen Simón Iñigo

Medicina de Familia y Comunitaria

Centro de Salud de San Jorge. Pamplona

Especialidad: 

Autora: 

Centro de trabajo: 

Saura Franco J., González Díaz A.M., 
Lizarraga Ágreda J.F.

Beguiristain Repáraz A.

Autores colaboradores: 

Supervisión clínica: 

https://colegiodemedicos.es/


Certamen de Casos Clínicos para Médicos Internos Residentes
Colegio Oficial de Médicos de Navarra

214

RESUMEN
Hemos elegido este caso por tener un enfoque global del paciente y 

recordarnos la importancia de tener una buena coordinación de la unidad 
básica asistencial, medicina y enfermería. Así como tener una visión global 
de nuestro paciente e indagar en la patología que nos cuenta. 

El dolor torácico isquémico típico  es opresivo, retroesternal y puede 
irradiarse a cuello, mandíbula, región interescapular y miembro superior 
izquierdo (1). Así como somos capaces de identificar muy bien el dolor to-
rácico típico cuando se trata de un cuadro que estamos visualizando, como 
un infarto agudo de miocardio, tenemos que ser capaces de identificar un 
dolor torácico reagudizado con el esfuerzo, ya que en nuestro medio son 
muy comunes. Además, la importancia de no solo relacionarlo al género 
masculino, sino que también está muy presente entre las mujeres, como 
se ve en las prevalencias tan similares que se van observando cada vez más 
en diversos estudios, como en el estudio OFRECE publicado en la Revista 
Española de Cardiología (2).

PALABRAS CLAVE
Dolor torácico, electrocardiograma, género, unidad básica asistencial.

CASO CLÍNICO
Mujer de 64 años, con antecedentes personales de Diabetes Mellitus 

tipo II (2010), dislipemia (2005), exfumadora (IPA 12) y obesidad (cirugía ba-
riátrica, 2022). Como tratamiento farmacológico toma Atorvastatina 40mg 
0-0-1, Fenofibrato 145mg 0-0-1, Omeprazol 20 mg 1-0-0 e Hidroferol 3mg 1 
ampolla c/30 días.

Se llama a la paciente, en una consulta telefónica, con el fin de infor-
marle de que su analítica de sangre y electrocardiograma (que le tocaban 
como revisión del crónico anual) están correctos. En esta llamada la pacien-
te cuenta que, desde hace un mes, tiene un dolor centro torácico señalado 
a punta de dedo, que se irradia a la región interescapular. No irradiación 
cervical. No se asocia sudoración ni otra sintomatología vegetativa. Comen-
ta que dicho dolor aumenta con la inspiración, pero sobre todo incide en 
que siempre se desencadena con la marcha. Niega haber padecido este 
dolor anteriormente.

Se cita a la paciente en consulta para historiarla y realizarle un electro-
cardiograma nuevo y, en ese momento, vuelve a salir normal. Debido a la 
descripción del dolor asociado al ejercicio se manda a la paciente a caminar 
en llano 15 minutos alrededor del Centro de Salud y se repite el electrocar-
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diograma. En este nuevo estudio se aprecia un leve descenso del intervalo 
ST en las derivaciones II, V4, V5 y V6 no visto en estudios previos. Al estar 
en reposo, cede el dolor, repitiéndose el electrocardiograma con corrección 
del intervalo ST. Ante el diagnóstico de una posible angina inestable se 
remite a la paciente al Servicio de Urgencias del Hospital de Navarra para 
que sea valorada.

Una vez en Urgencias se le monitoriza y es vista por el servicio de Car-
diología, que decide su ingreso con diagnóstico de IAMSEST anterolateral e 
inferior no complicado con mínimo daño miocárdico (enfermedad corona-
ria de 1 vaso con lesión del 95% a nivel de CD distal tratada mediante ACTP 
+ implante de stent farmacoactivo).

CONCLUSIONES
•	 Complejidad de interpretación de un dolor torácico solo con una 

foto, ECG, de diez segundos.
•	 Coordinación de la unidad básica asistencial compuesta por médico 

y enfermero. 
•	 Importancia de tratar al paciente y no de limitarse al asunto de su 

citación. 
•	 No olvidar la patología cardiovascular esfuerzo en el género feme-

nino.
•	 Importancia de la consulta del crónico. 
•	 Tener una visión global del paciente.
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Figuras 1. 
Ritmo sinusal a 70 lpm, sin alteraciones.
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Figuras 2. 
ECG con descenso del intervalo ST en las derivaciones II, V4, V5 y V6.
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Figuras 3. 
ECG con corrección del intervalo ST.

Figuras 4. 
Alteraciones electrocardiográficas en la isquemia de miocardio (3).
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