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Los casos clínicos como herramienta clave  
en la formación del internista

En la práctica clínica diaria, gran parte de lo que aprendemos como médicos 
surge de la experiencia directa con pacientes concretos. Antes incluso de co-
nocer los resultados de grandes series o ensayos clínicos, muchos médicos re-
cordamos primero una historia concreta: aquel paciente con una presentación 
atípica, una reacción adversa inesperada o una evolución que nos obligó a 
replantear un diagnóstico inicial. Este aprendizaje basado en historias indivi-
duales ha acompañado a la medicina desde sus orígenes y encuentra hoy una 
expresión clara en la literatura científica: el caso clínico.

Lejos de ser meras curiosidades clínicas, los casos clínicos han sido histórica-
mente una fuente fundamental de observación, generación de hipótesis y 
detección precoz de fenómenos médicos nuevos. Permiten explorar aspec-
tos de la medicina que a menudo quedan fuera del alcance de los estudios 
poblacionales. Los ensayos clínicos y los grandes registros son esenciales para 
establecer recomendaciones basadas en evidencia, pero tienden a centrarse 
en poblaciones relativamente homogéneas y en variables bien definidas. En 
cambio, el caso clínico permite comunicar a la comunidad científica formas 
de presentación poco habituales, asociaciones inesperadas o respuestas indi-
viduales al tratamiento. Esta perspectiva narrativa complementa la evidencia 
cuantitativa y contribuye a una comprensión más completa de la enfermedad 
y de la práctica diaria1,2.

Esta forma de aproximarse al conocimiento resulta especialmente cercana a la 
práctica de la medicina interna. La actividad clínica del internista se desarrolla 
con frecuencia en un contexto de incertidumbre, atendiendo enfermedades 
complejas y multisistémicas3. En este escenario, los casos clínicos reflejan es-
pecialmente bien la diversidad de situaciones que afrontamos en la vida real. 
Compartir estas experiencias no solo contribuye al conocimiento colectivo, 
sino que también favorece la construcción de una comunidad de aprendizaje 
entre profesionales.

Más allá de su papel en la generación de conocimiento, el valor de los casos 
clínicos es especialmente evidente en el ámbito de la formación médica. A 
diferencia de otros tipos de publicaciones, el caso clínico permite mostrar de 
forma detallada el proceso completo de atención a un paciente: la evolución 
de los síntomas, el razonamiento diagnóstico, las decisiones terapéuticas y el 
seguimiento posterior. Esta narrativa clínica ofrece una visión muy útil para el 
aprendizaje, en la medida en la que reproduce el modo en que realmente se 
desarrolla la práctica médica, y ofrece así un espacio donde ensayar decisiones 
diagnósticas y terapéuticas bajo supervisión y con discusión crítica4,5.

Para los internistas en formación, además, la elaboración de casos clínicos re-
presenta con frecuencia el primer contacto con la investigación y la publica-
ción científica. Escribir un caso obliga a seleccionar la información clave, revisar 
la literatura y estructurar el razonamiento clínico de forma clara y coherente. 

Este proceso favorece el desarrollo de habilidades fundamentales para la acti-
vidad académica, como son la observación cuidadosa, el pensamiento crítico y 
la capacidad de comunicar de forma rigurosa6, al tiempo que introduce aspec-
tos esenciales como la confidencialidad del paciente y la adecuada protección 
de los datos clínicos. Todo ello permite iniciarse en la actividad científica sin 
necesidad de infraestructuras complejas, grandes bases de datos o financia-
ción específica7.

Sin embargo, su potencial educativo depende en gran medida de cómo se 
redacta8. Un análisis descriptivo reciente de casos publicados en revistas ge-
nerales y de farmacología clínica de alto impacto reveló que menos del 10 %  
explicitan de forma detallada el razonamiento detrás de las decisiones tera-
péuticas9. En la mayoría de los textos se describen pruebas realizadas y tra-
tamientos instaurados, pero no se hace visible la secuencia de preguntas, las 
alternativas consideradas o los criterios que guiaron la elección. Esta omisión 
es especialmente crítica para el médico en formación, que a menudo tiende 
a imitar las decisiones terapéuticas de sus supervisores10. Se puede desapro-
vechar así una oportunidad fundamental para enseñar razonamiento tanto 
diagnóstico como terapéutico, que implica no solo describir qué se hizo, sino 
explicar por qué se hizo. 

Por supuesto, los casos clínicos también tienen limitaciones bien conocidas, 
que debemos conocer durante nuestra formación. No permiten establecer re-
laciones causales ni estimar la frecuencia de los fenómenos descritos, y pueden 
dar protagonismo a situaciones poco representativas de la práctica clínica ha-
bitual7. Reconocer estos límites forma parte del aprendizaje del razonamiento 
científico. En este sentido, el caso clínico no pretende sustituir a otros diseños 
de investigación, sino complementarlos y servir como punto de partida para 
generar preguntas clínicamente relevantes que posteriormente puedan explo-
rarse mediante estudios más amplios.

Promover la escritura y publicación de casos clínicos durante la etapa formativa 
del médico debería considerarse, por tanto, una prioridad educativa. Fomentar 
esta práctica no solo contribuye al desarrollo académico de los residentes, sino 
que también favorece una actitud clínica basada en la curiosidad, la reflexión y 
el intercambio de conocimiento entre profesionales.

En definitiva, en la formación del internista, observar, analizar, decidir y comu-
nicar forman parte de un mismo proceso, y el caso clínico, cuando está bien 
construido, integra todas estas dimensiones. Publicarlo supone además asumir 
la responsabilidad de compartir lo aprendido y transformar la experiencia indi-
vidual en conocimiento útil para la comunidad médica. La Revista Española de 
Casos Clínicos en Medicina Interna (RECCMI) cumple precisamente esa función 
en nuestro entorno: ofrecer un espacio editorial que sitúa al caso clínico en el 
centro del aprendizaje y del desarrollo profesional de los internistas.
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Cuando el calcio deja huella:  
un caso de calcifilaxia en diálisis peritoneal.  

Abordaje multidisciplinar en el tratamiento de la calcifilaxia

Puntos destacados

	▻ Este caso describe la evolución de una paciente con enfermedad re-

nal crónica de estadio 5D en tratamiento renal sustitutivo con diálisis 

peritoneal automatizada con calcifilaxis cutánea asociada, destacando 

la importancia de un enfoque multidisciplinar respecto a la pluripato-

logía y ajustes terapéuticos en el manejo de esta complicación rara y 

grave.

Introducción

La calcifilaxis, también conocida como arteriolopatía urémica calcificante, es 
una entidad infrecuente, pero grave, caracterizada por la calcificación de pe-
queñas y medianas arteriolas del tejido subcutáneo, que conduce a isquemia, 
necrosis cutánea y dolor intenso. Se asocia fundamentalmente a la enferme-
dad renal crónica (ERC) terminal estadio 5D, especialmente en pacientes en 
tratamiento renal sustitutivo, y continúa representando un importante reto 
diagnóstico y terapéutico en la práctica clínica actual¹.

Palabras clave Resumen
	▻ calcifilaxis
	▻ diálisis peritoneal
	▻ enfermedad renal crónica-

trastorno mineral y óseo 
(CKD-MBD)

	▻ úlcera cutánea

Mujer de 80 años con enfermedad renal crónica de estadio 5 secundaria a poliquistosis renal autosómica 
dominante, y en diálisis peritoneal automatizada, que desarrolló calcifilaxis cutánea, una complicación in-
frecuente y alta morbimortalidad en pacientes en tratamiento renal sustitutivo. Ingresó con dolor y celulitis 
en la pierna derecha, evolucionando a úlcera dolorosa. Se confirmó calcifilaxis mediante biopsia cutánea. Se 
optó por una combinación de tratamiento renal sustitutivo, manteniendo la diálisis peritoneal e intensifican-
do de forma transitoria la hemodiálisis para optimizar el control metabólico y la administración de tiosulfato 
sódico intravenoso. El abordaje multidisciplinar, Medicina Interna, Nefrología y Dermatología, fue decisivo 
en el control del metabolismo calcio-fósforo, el control analgésico, prevenir infecciones y el restablecimien-
to de las lesiones cutáneas. La mejoría clínica tras intensificación de la diálisis y terapia con tiosulfato sódico 
permitió reducir escalonadamente la intensidad de la hemodiálisis, manteniendo la diálisis peritoneal como 
técnica principal. Este caso pone de relieve la importancia de un manejo individualizado y multidisciplinar 
de la calcifilaxis y sugiere que, en pacientes seleccionados, la combinación temporal de técnicas de trata-
miento renal sustitutivo es eficaz optimizando el control metabólico y preservando la calidad de vida.

Keywords Abstract
	▻ calciphylaxis
	▻ peritoneal dialysis
	▻ chronic kidney disease-

mineral and bone disorder 
(CKD-MBD)

	▻ skin ulcer

An 80-year-old woman with stage 5 chronic kidney disease secondary to autosomal dominant polycystic kidney 
disease, and on automated peritoneal dialysis, developed cutaneous calciphylaxis, an uncommon complication 
with high morbidity and mortality in patients on renal replacement therapy. She was admitted with pain and 
cellulitis in her right leg, which progressed to a painful ulcer. Calciphylaxis was confirmed by skin biopsy. A com-
bination of renal replacement therapy was chosen, maintaining peritoneal dialysis and temporarily intensifying 
hemodialysis to optimize metabolic control, along with the administration of intravenous sodium thiosulfate. The 
multidisciplinary approach, involving Internal Medicine, Nephrology, and Dermatology, was crucial in controlling 
calcium-phosphorus metabolism, managing pain, preventing infections, and restoring the skin lesions. Clinical 
improvement following intensified dialysis and sodium thiosulfate therapy allowed for a gradual reduction in 
hemodialysis intensity, while maintaining peritoneal dialysis as the primary technique. This case highlights the 
importance of individualized and multidisciplinary management of calciphylaxis and suggests that, in selected 
patients, the temporary combination of renal replacement therapy techniques is effective in optimizing metabolic 
control and preserving quality of life.
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Aunque se trata de una complicación rara, su impacto clínico es despropor-
cionadamente elevado. La calcifilaxis presenta una morbimortalidad muy alta, 
con tasas de mortalidad descritas cercanas al 50 %, siendo la infección secun-
daria de las lesiones cutáneas la principal causa de muerte¹. Esta elevada letali-
dad, junto con su presentación clínica a menudo inespecífica en fases iniciales, 
contribuye a retrasos diagnósticos y empeora el pronóstico.

La fisiopatología de la calcifilaxis es compleja y multifactorial. Se postula un 
desequilibrio entre factores promotores e inhibidores de la calcificación vascu-
lar, en un contexto de inflamación crónica, disfunción endotelial y alteraciones 
del metabolismo óseo-mineral propias de la ERC¹. Entre los factores de riesgo 
más consistentemente descritos se encuentran el tratamiento con diálisis, las 
alteraciones del metabolismo calcio-fósforo, el hiperparatiroidismo secunda-
rio, la hipoalbuminemia y el uso de determinados fármacos, como los antago-
nistas de la vitamina K¹.

Desde el punto de vista clínico, la enfermedad suele manifestarse como lesio-
nes cutáneas dolorosas, inicialmente en forma de placas livedoides o nódulos 
subcutáneos, que progresan hacia úlceras necróticas con alto riesgo de sobre-
infección. El diagnóstico se basa en la sospecha clínica apoyada por hallazgos 
radiológicos compatibles y, cuando es posible, en la confirmación histológica 
mediante biopsia cutánea, si bien esta última no está exenta de riesgos en 
pacientes con mala cicatrización¹.

El tratamiento de la calcifilaxis sigue siendo un desafío y no existe una estra-
tegia terapéutica estandarizada basada en evidencia de alto nivel. El abordaje 
recomendado es multimodal e individualizado, centrado en la optimización 
del metabolismo mineral, el control del dolor, el tratamiento y prevención de 
infecciones y la retirada de posibles factores precipitantes¹. En este contexto, el 
tiosulfato sódico ha emergido como una opción terapéutica ampliamente uti-
lizada, a pesar de la limitada evidencia disponible, debido a su potencial efecto 
beneficioso sobre las calcificaciones vasculares¹.

Dada su complejidad clínica y elevada morbimortalidad, resulta fundamental 
que los profesionales de distintas especialidades médicas estén familiarizados 
con la calcifilaxis, ya que estos pacientes pueden ser atendidos fuera del ámbi-
to estrictamente nefrológico.

Caso clínico 

Antecedentes, enfermedad actual y exploración física

La paciente presentaba múltiples comorbilidades:
•	 ERC en diálisis peritoneal automatizada (DPA) que había precisado en al-

guna ocasión sesiones de hemodiálisis (HD) por dificultad para el manejo 
de la volemia.

•	 Hipertensión arterial, dislipemia e hiperuricemia.
•	 Fibrilación auricular anticoagulada con sintrom, complicada por un ictus 

isquémico previo.
•	 Insuficiencia mitral moderada y dilatación leve de aorta ascendente.
•	 Apnea obstructiva del sueño (AOS) bajo tratamiento con CPAP (presión po-

sitiva continua en la vía respiratoria).
•	 Carcinoma bilateral de mama tratado con cirugía, radioterapia y hormo-

noterapia.
•	 Cirugía de eventroplastia y reparación de hernias abdominales.
•	 Episodios previos de peritonitis relacionados con DPA.

En marzo de 2024 la paciente ingresó en Medicina Interna por dolor y celulitis 
en la pierna derecha asociado a un hematoma pretibial. Aunque inicialmente 
respondió parcialmente al tratamiento antibiótico, desarrolló una ampolla he-
morrágica que progresó a una úlcera dolorosa. Ante la sospecha de calcifilaxis, 

se realizaron estudios complementarios y una biopsia que confirmó el diag-
nóstico. La radiografía mostró calcificaciones vasculares en miembros inferio-
res y alteraciones metabólicas compatibles con calcifilaxis.

Durante la hospitalización, la paciente fue manejada intensificando la dosis de 
diálisis y administración de tiosulfato sódico. Posteriormente, fue dada de alta 
con tratamiento combinado de HD y tiosulfato endovenoso (figura 1).

Figura 1. Úlcera necrótica en miembro inferior, compatible con calcifilaxis. 
mostrando tejido desvitalizado oscuro y signos inflamatorios perilesionales.

Pruebas complementarias

Analítica inicial y evolución:
•	 Alteraciones metabólicas: fósforo elevado (hasta 8,7 mg/dL) y PTH alterada 

(75-198 pg/mL).
•	 Hemoglobina fluctuante (7,9-9,6 g/dL), con anemia asociada a enfermedad 

renal.
•	 Tendencia a hipocalcemia e hipopotasemia secundaria al tratamiento con 

tiosulfato (tabla 1).

Parámetros Al ingreso Al inicio  
de tratamiento Al alta

Calcio total (mg/dL) 8,9 8,6 8,9

Calcio iónico (mmol/L) 1,17 1,09 1,13

Fórsforo (mg/dL) 8,7 6,1 2

PTH intacta (pg/mL) 185 165 198

Albúmina (g/dL) 3,2 3,3 3,7

PCR (mg/L) 12 1,1 0,4

Bicarbonato (mmol/L) 24,7 20,6 25,4

Hemoglobina (g/dL) 9,6 7,9 9,3

Tabla 1. Tabla de valores analíticos durante el ingreso.
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Estudios de imagen:
•	 Radiografía: calcificaciones vasculares en extremidades inferiores (figura 2).
•	 Ecografía abdominal: múltiples quistes renales sin complicaciones infecciosas.

Histopatología:
•	 Biopsia cutánea tipo punch, mostrando necrosis cutánea y calcificaciones 

vasculares. Confirmación de calcifilaxia (figura 3).

Parámetros dialíticos:
•	 HD: Ante la mejoría progresiva de las lesiones cutáneas y el buen control 

metabólico; sesiones reducidas progresivamente de 3 a 1 por semana, 
manteniendo buen control metabólico.

•	 DPA: función residual con ultrafiltración diaria de 700-800 cc y equilibrio 
ácido-base adecuado.

Figura 2. Radiografía de tibia y peroné que muestra calcificaciones 
vasculares en el tejido subcutáneo, siguiendo el trayecto de los vasos  
de mediano calibre.

Figura 3. Tinción de hematoxilina-eosina que muestra calcificación en la 
pared de un vaso sanguíneo dentro del tejido subcutáneo. Se observan 
depósitos basofílicos de calcio, tejido adiposo circundante y cambios 
inflamatorios asociados.

Evolución

La evolución de la paciente fue compleja, reflejando la naturaleza multifacé-
tica de la calcifilaxia y sus comorbilidades subyacentes. Al ingreso, presentó 
dolor severo en la pierna derecha, con un hematoma pretibial que evolucionó 
a celulitis. El tratamiento antibiótico inicial con ceftriaxona y linezolid estabilizó 
parcialmente el cuadro, aunque persistieron el dolor intenso y una ampolla 
hemorrágica sobre el hematoma. Estos hallazgos, junto con calcificaciones 
vasculares en radiografías, llevaron a sospechar calcifilaxia cutánea, confirmada 
por biopsia. 

La confirmación del diagnóstico implicó un cambio radical en el manejo de la 
paciente. Se ajustó su tratamiento dialítico, iniciando hemodiálisis tres veces 
por semana para corregir el desequilibrio metabólico y administrar tiosulfa-
to sódico intravenoso, específico para la calcifilaxia. Paralelamente, se conti-
nuó con diálisis peritoneal automatizada nocturna. Este enfoque combinado 
permitió manejar de mejor manera complicaciones como hiperfosfatemia y 
acidemia. La transferencia completa a hemodiálisis se desestimó por el impac-
to potencial en la calidad de vida y la estabilidad clínica de la paciente, en 
consenso con la paciente para un mejor manejo de volumen ante ausencia 
de diuresis residual.

Durante las primeras semanas, la paciente mostró una respuesta favorable: me-
joró el eritema, disminuyó la inflamación y se controló parcialmente el dolor 
con fentanilo transdérmico. Sin embargo, la paciente comenzó con náuseas y 
vómitos intensos, requiriendo ajustes de premedicación con ondansetrón, por 
intolerancia al tiosulfato sódico. A pesar de estas complicaciones, se mantuvo 
el esquema terapéutico gracias a la colaboración entre Nefrología, Dermatolo-
gía y Medicina Interna.

En el seguimiento, se observó una evolución positiva de las lesiones cutáneas. 
Las curas locales con mupirocina y apósitos como Linitul® y Mepitel® promo-
vieron la cicatrización progresiva de la úlcera en la pierna derecha. Se optimizó 
el manejo del dolor con incrementos ajustados de analgesia, logrando un me-
jor control sintomático sin efectos secundarios significativos.

El control metabólico de la paciente también mostró mejoras sostenidas. La 
corrección parcial del metabolismo calcio-fósforo se logró mediante hemodiá-
lisis de alto flujo y ajustes en la medicación, como la reducción de cinacalcet 
debido a la supresión de la PTH. Estos ajustes fueron esenciales para prevenir la 
progresión de las calcificaciones vasculares y mejorar la calidad de vida.

En consultas posteriores, la evolución clínica fue favorable. Las lesiones cutá-
neas casi se resolvieron, permitiendo reducir el tratamiento con tiosulfato só-
dico y el número de sesiones de hemodiálisis. Se estableció una pauta de una 
sesión de hemodiálisis semanal y diálisis peritoneal en domicilio. El abordaje 
terapéutico se focalizó en mantener una calidad de vida adecuada acorde a 
las preferencias de la paciente, con un control estable de los parámetros me-
tabólicos.

En resumen, la evolución de la paciente destacó por su progresión desde una 
situación de gravedad hacia una estabilización clínica sostenida, gracias a un 
enfoque integral y dinámico. Este caso subraya la importancia de la atención 
personalizada y la colaboración multidisciplinar en el diagnóstico y tratamien-
to de enfermedades complejas como la calcifilaxis.

Diagnóstico

Calcifilaxis cutánea en contexto de ERC estadio 5D en tratamiento renal sus-
titutivo, manejada mediante un abordaje individualizado que incluyó inten-
sificación transitoria del tratamiento dialítico y la administración de tiosulfato 
sódico intravenoso.
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Discusión y conclusiones

El presente caso ilustra varios aspectos clínicos relevantes en el manejo de la 
calcifilaxis en pacientes con enfermedad renal crónica avanzada o terminal, es-
pecialmente en aquellos tratados con diálisis peritoneal. Más allá del diagnósti-
co, el interés del caso reside en las decisiones terapéuticas adoptadas ante una 
evolución clínica compleja y en la necesidad de un abordaje individualizado.

Uno de los elementos diferenciales fue la elección de una estrategia combina-
da de tratamiento renal sustitutivo, manteniendo la diálisis peritoneal automa-
tizada junto con una intensificación transitoria de la hemodiálisis. Aunque la 
transferencia temporal completa a hemodiálisis suele ser una opción frecuente 
en el contexto de calcifilaxis2, en este caso se optó por preservar la técnica 
peritoneal debido a un buen funcionamiento de la ultrafiltración diaria con 
700/800 cc e intolerancia a la ultrafiltración en las sesiones hemodialíticas por 
excesiva ganancia interdiálisis, ante ausencia de diuresis residual. Con la com-
binación de ambas técnicas permitió optimizar el control metabólico y de vo-
lumen, además de facilitar la administración de tiosulfato sódico intravenoso.

Desde el punto de vista terapéutico, el uso de tiosulfato sódico es esencial por 
su capacidad para disolver depósitos de calcio en los vasos y tejidos, mejoran-
do la perfusión cutánea3. Aunque su uso no estuvo exento de dificultades. La 
paciente presentó efectos adversos gastrointestinales significativos, que obli-
garon a realizar ajustes progresivos y a instaurar premedicación antiemética. 
Este aspecto pone de manifiesto la importancia de una monitorización estre-
cha y de la individualización del tratamiento, ya que la tolerancia al fármaco 
puede condicionar la continuidad y eficacia de la terapia4.

El control del metabolismo calcio-fósforo es otra piedra angular en la calcifi-
laxis2. Alteraciones como la hiperfosfatemia, hipocalcemia y niveles elevados 
de PTH contribuyen a la patogénesis de las calcificaciones vasculares, entre 
otros factores5. Por ello, se ajustaron los quelantes del fósforo y se inició tra-
tamiento con cinacalcet para reducir la actividad paratiroidea6. Sin embargo, 
existe el riesgo de sobretratamiento que puede llevar a complicaciones como 
hipocalcemia o supresión severa de PTH, observada en este caso7.

Por otro lado, el control del dolor y la prevención de infecciones constituyeron 
otros pilares fundamentales del manejo. En este sentido, la participación de 
Medicina Interna fue clave desde el ingreso hospitalario, asumiendo la coor-
dinación global del proceso asistencial. Su intervención permitió la titulación 
progresiva de la analgesia, el ajuste del tratamiento antibiótico ante la sos-
pecha inicial de infección de partes blandas y el seguimiento estrecho de las 
complicaciones sistémicas asociadas, en estrecha colaboración con Nefrología 
y Dermatología. Este enfoque resultó esencial para evitar descompensaciones 
clínicas en una paciente con múltiples comorbilidades.

Desde el punto de vista dermatológico, las curas tópicas adecuadas y la pre-
vención de infecciones son críticas, ya que las úlceras resultantes de la calcifi-
laxis son altamente susceptibles a infecciones secundarias, que representan 
la principal causa de mortalidad2. Aquí se implementaron apósitos especiali-
zados y antibióticos profilácticos, asegurando una evolución favorable de las 
lesiones cutáneas1.

Esta evolución y la mejoría progresiva del control metabólico permitieron, en 
fases posteriores, reducir de forma escalonada la intensidad del tratamiento, 
tanto en lo relativo al tiosulfato sódico como al número de sesiones de hemo-
diálisis, manteniendo la diálisis peritoneal domiciliaria como técnica principal. 
Este hecho refuerza la idea de que, en casos seleccionados, las estrategias di-
námicas y adaptadas a la evolución clínica pueden ser una alternativa válida 
frente a enfoques más rígidos.

En relación con otras opciones terapéuticas descritas en la literatura, como el 
uso de bifosfonatos, su papel en la calcifilaxis sigue siendo controvertido y se 
limita a casos seleccionados, fundamentalmente refractarios8. En el presente 
caso, no se consideró su utilización debido al riesgo de hipocalcemia y de 
inducción de enfermedad ósea adinámica en una paciente con enfermedad 
renal crónica estadio 5D y niveles de PTH ya bajos durante la evolución, así 
como a la ausencia de evidencia robusta que avale su beneficio frente a los 
potenciales efectos adversos2.

En conjunto, este caso pone de relieve la necesidad de un manejo flexible 
y multidisciplinar de la calcifilaxis, en el que las decisiones terapéuticas de-
ben adaptarse a las características individuales del paciente, a la toleran-
cia a los tratamientos y a los objetivos de calidad de vida. La experiencia 
descrita sugiere que la combinación temporal de técnicas de tratamiento 
renal sustitutivo puede ser una opción útil en situaciones seleccionadas, 
siempre dentro de un marco de seguimiento estrecho y coordinación entre 
especialidades.  

Financiación, conflicto de intereses  
y consentimiento informado
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del sector público, sector comercial o entidades sin ánimo de lucro. Los auto-
res declaran carecer de conflicto de intereses y disponen de la autorización o 
consentimiento informado de los involucrados en este caso y la identidad de la 
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Masa paravertebral abscesificada como manifestación  
de tuberculosis ósea multifocal en varón joven

Puntos destacados

	▻ La tuberculosis ósea puede simular enfermedad metastásica, incluso en 
inmunocompetentes.

	▻ En pacientes jóvenes procedentes de zonas endémicas debe mantener-
se un alto índice de sospecha ante lesiones líticas y abscesos vertebrales.

Introducción

La tuberculosis extrapulmonar constituye clásicamente hasta el 15 % de los 
casos globales de tuberculosis; sin embargo, en los últimos años se ha des-
crito un aumento progresivo de su proporción, alcanzando cifras cercanas al 
30–35 % en algunas series recientes, especialmente en determinados contex-
tos epidemiológicos1. Dentro de las formas extrapulmonares, la afectación os-
teoarticular es más frecuente que otras formas como la intestinal, pericárdica 
o genitourinaria. Dentro de esta, la espondilodiscitis tuberculosa –también co-
nocida como enfermedad de Pott– constituye la forma más común. A menudo 

debuta con dolor axial inespecífico, y en fases avanzadas puede acompañarse 
de abscesos fríos o déficits neurológicos por compresión medular2. Su diag-
nóstico es complejo, sobre todo en pacientes inmunocompetentes sin clínica 
respiratoria. 

En este contexto, presentamos un caso de tuberculosis ósea multifocal en un 
varón joven africano, cuya presentación clínica imitaba una patología neoplá-
sica diseminada.

Caso clínico 

Antecedentes

Varón de 22 años, natural de Ghana y residente en España desde hacía 
seis años. Sin antecedentes médicos relevantes ni inmunodepresión co-
nocida. No constaba la realización de cribado de infección tuberculosa 

Palabras clave Resumen
	▻ tuberculosis
	▻ discitis
	▻ enfermedades  

de la columna
	▻ absceso
	▻ Mycobacterium

Presentamos el caso de un varón joven con dolor dorsal persistente y síndrome constitucional, en el que las 
pruebas de imagen revelaron lesiones líticas óseas múltiples con masa paravertebral abscesificada. Inicial-
mente se sospechó enfermedad metastásica diseminada. La anatomía patológica confirmó inflamación gra-
nulomatosa y los cultivos fueron positivos para Mycobacterium tuberculosis. Se instauró tratamiento tubercu-
lostático con buena evolución clínica. El caso pone de manifiesto la importancia de considerar tuberculosis 
ósea en el diagnóstico diferencial de lesiones líticas, incluso en pacientes jóvenes sin inmunodepresión 
conocida ni afectación pulmonar evidente.
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We present the case of a young man with persistent back pain and constitutional symptoms. Imaging studies 
revealed multiple lytic bone lesions and a paravertebral abscess. Initial suspicion was metastatic disease. Histo-
pathology showed granulomatous inflammation and cultures confirmed Mycobacterium tuberculosis. Antitu-
bercular treatment was initiated with good clinical evolution. This case highlights the importance of considering 
osteoarticular tuberculosis in the differential diagnosis of lytic lesions, even in young, immunocompetent patients 
without pulmonary involvement.
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latente ni la administración de tratamiento preventivo tras su llegada a 
España. Trabajador de la construcción, sin contacto con enfermos respira-
torios ni viajes recientes. No fumador, sin consumo de alcohol ni drogas. 
Consultó en múltiples ocasiones por dolor costal bilateral y dorsal de se-
manas de evolución, junto con episodios autolimitados de debilidad en 
extremidades inferiores. Refería pérdida de peso no cuantificada, astenia 
y anorexia. Negaba fiebre, sudoración nocturna o síntomas respiratorios, 
gastrointestinales o urinarios. 

Exploración física y enfermedad actual

A su llegada se encontraba afebril, consciente y orientado. Constantes: tensión 
arterial 125/70 mmHg, frecuencia cardíaca 137 lpm, temperatura 37,4 °C, SpO₂ 
99 %. Presentaba facies hipocrática, palidez mucocutánea y buen estado 
de hidratación. No se objetivaban adenopatías palpables ni viscerome-
galias. La auscultación cardíaca era rítmica, sin soplos, y la respiratoria 
sin ruidos patológicos. El abdomen era blando y depresible. Neurológica-
mente, la fuerza estaba conservada en todos los grupos musculares, sin 
alteración sensitiva ni reflejos patológicos. El dolor a la palpación dorsal 
era reproducible a nivel de D10, sin signos de irritación meníngea ni ocu-
pación medular. 

Pruebas complementarias

Inicialmente se solicitó una analítica con hemograma, bioquímica y reactan-
tes de fase aguda. Destacaba una anemia microcítica con hemoglobina de  
11,2 g/dL (VN: 13,5–17,5 g/dL) y VCM de 71,7 fL (VN: 80–100 fL), así como trom-
bocitosis con 444.000 plaquetas/μL (VN: 150.000–400.000/μL). Los marcado-
res inflamatorios estaban significativamente elevados, con VSG de 120 mm/h  
(VN: <20 mm/h) y PCR de 86,8 mg/L (VN: <5 mg/L). 

Se objetivó hiponatremia leve con valores entre 133–136 mmol/L (VN: 135–
145 mmol/L) y una uricemia de 10,4 mg/dL (VN: 3,5–7,2 mg/dL). La función 
renal, hepática y tiroidea se encontraba dentro de límites normales. Las serolo-
gías para VIH, virus hepatotropos y virus respiratorios fueron negativas. El test 
de liberación de interferón-γ (QuantiFERON®-TB Gold) resultó positivo. Ante la 
sospecha de proceso maligno, se amplió el estudio etiológico, sin identificarse 
hallazgos analíticos sugestivos de neoplasia.

La radiografía de tórax era anodina, salvo por un granuloma calcificado en 
lóbulo superior derecho. Dado el carácter multifocal del dolor, se solicitó un 
PET-TAC de extensión, que mostró lesiones óseas hipermetabólicas múltiples 
(SUVmáx >20), afectando columna dorsal, sacro, esternón, palas ilíacas y cos-
tillas.

En la región paravertebral D9–D10 se observaba una gran masa hipodensa, 
sugestiva de absceso, con componente de partes blandas que infiltraba par-
cialmente el canal medular. Estos hallazgos orientaban inicialmente hacia afec-
tación metastásica diseminada.

Se consultó con Traumatología y Radiología Intervencionista, realizándose una 
primera biopsia guiada por ecografía sobre una lesión en pala ilíaca izquierda, 
no concluyente por escasa celularidad. Dado el contexto clínico y la imagen, 
se programó una nueva toma de muestras mediante biopsia dirigida con TC 
sobre la masa paravertebral, obteniéndose tejido para estudio microbiológico 
y anatomopatológico.

El estudio histológico del absceso reveló inflamación granulomatosa absce-
sificada sin necrosis ni bacilos visibles. Las tinciones Ziehl-Neelsen fueron ne-
gativas. No obstante, el cultivo específico en medio líquido (sistema MGIT) y 
sólido (Löwenstein-Jensen) confirmó la presencia de complejo Mycobacterium 
tuberculosis. La baciloscopia y la PCR en tejido fueron negativas.

Figura 1. RMN sagital de columna dorsal. Se observa masa paravertebral 
derecha hipointensa, de contornos mal definidos, con desplazamiento  
del canal medular en el nivel T9–T10, sugestiva de absceso tuberculoso  
en contexto de espondilodiscitis.

Figura 2. RMN sagital con secuencia STIR. Lesiones óseas múltiples  
en cuerpos vertebrales dorsales e imágenes compatibles con colecciones 
epidurales e infiltración de partes blandas, en el contexto de tuberculosis 
ósea multifocal.
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Evolución 

Tras la confirmación microbiológica, se inició tratamiento tuberculostático es-
tándar con rifampicina, Iisoniazida, pirazinamida y etambutol, junto con piri-
doxina semanal. Una vez confirmada la sensibilidad a los fármacos de primera 
línea, el tratamiento se ajustó suspendiendo etambutol, cuyo uso se reserva 
fundamentalmente para fases empíricas o ante sospecha de resistencias. El 
paciente fue valorado por Cirugía Torácica y se decidió intervención para dre-
naje quirúrgico del absceso paravertebral, realizándose resección parcial de la 
pared. 

En las semanas posteriores, presentó clara mejoría clínica: desaparición de la 
fiebre vespertina, recuperación funcional progresiva y descenso significativo 
de reactantes de inflamación (PCR de 170 a 13 mg/L; VSG de 120 a 35 mm/h). 
En una RMN de control realizada al mes, se evidenció reducción del tamaño 
de las colecciones epidurales y mejoría del canal medular. Actualmente se en-
cuentra en seguimiento ambulatorio con buena tolerancia al tratamiento y sin 
nuevos eventos clínicos.

Diagnóstico

Espondilodiscitis tuberculosa T9–T10 con absceso paravertebral e infección 
ósea multifocal (columna, sacro, costillas, esternón, palas ilíacas) por Mycobac-
terium tuberculosis.

Discusión y conclusiones

La tuberculosis vertebral representa una forma grave pero tratable de tuber-
culosis extrapulmonar. Aunque clásicamente se asocia a síntomas sistémicos 
y compromiso inmunológico, hasta un 30 % de los casos se dan en pacientes 
inmunocompetentes1. La presentación subaguda, el dolor axial persistente y 
la presencia de lesiones líticas sin origen claro deben hacer sospechar esta en-
tidad.

Nuestro caso ejemplifica una presentación poco habitual: afectación ósea mul-
tifocal con una masa paravertebral sugestiva de neoplasia, sin clínica pulmonar 
y con pruebas iniciales no concluyentes. En este contexto, la nacionalidad del 
paciente (proveniente de país endémico como Ghana) adquiere especial rele-
vancia, ya que aumenta el índice de sospecha, incluso ante cuadros atípicos2,3. 
En series publicadas, la tuberculosis osteoarticular multifocal constituye una 
forma infrecuente de la enfermedad, pero se ha descrito también en pacientes 
inmunocompetentes4, incluyendo series hospitalarias españolas, especialmen-
te en población joven procedente de áreas endémicas5.

El diagnóstico diferencial incluyó metástasis óseas, mieloma múltiple, histioci-
tosis, brucelosis y sarcoidosis. Diversas series y casos clínicos han descrito que 
la presentación con lesiones óseas múltiples y masas paravertebrales puede 
simular procesos neoplásicos metastásicos, especialmente en formas multi-
focales, constituyendo una causa bien reconocida de retraso diagnóstico en 
tuberculosis extrapulmonar6. La positividad del QuantiFERON® y la imagen de 
absceso frío orientaron hacia tuberculosis vertebral, aunque las técnicas rá-

pidas (baciloscopia, PCR) fueron negativas. Esto es frecuente, en tuberculosis 
ósea extrapulmonar la sensibilidad de baciloscopia es <20 % y la PCR <60 %. El 
cultivo en medio específico sigue siendo la prueba de referencia6.

El tratamiento se basa en esquemas prolongados (mínimo 9–12 meses), con 
seguimiento clínico y radiológico. La cirugía está indicada en casos de com-
presión medular, abscesos voluminosos o mala respuesta al tratamiento mé-
dico7, siendo recomendable la evacuación quirúrgica en colecciones de gran 
tamaño siempre que no exista una contraindicación quirúrgica relevante. En 
nuestro caso, la resección quirúrgica precoz se asoció a una mejoría significa-
tiva del dolor dorsal y del estado general, con normalización progresiva de los 
marcadores inflamatorios. La respuesta al tratamiento confirmó el diagnóstico 
y permitió evitar procedimientos adicionales.

Financiación, conflicto de intereses  
y consentimiento informado

El presente trabajo no ha recibido ayudas específicas provenientes de agencias 
del sector público, sector comercial o entidades sin ánimo de lucro. Los auto-
res declaran carecer de conflicto de intereses y disponen de la autorización o 
consentimiento informado de los involucrados en este caso, y la identidad de 
la paciente ha sido mantenida en el anonimato a lo largo del informe.
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Neumonía por Pnemocystis jirovecci en un paciente  
con artritis reumatoide

Puntos destacados

	▻ La incidencia de infección por Pneumocystis jirovecii en artritis reumatoi-
de es baja, pero con una importante morbimortalidad.

	▻ La identificación de pacientes con factores de riesgo es clave para po-
der realizar un diagnóstico precoz e instaurar un tratamiento lo antes 
posible.

Introducción

La neumonía por Pneumocystis jirovecii (PJ) es una infección oportunista rela-
cionada clásicamente con el VIH que se asocia con una importante morbimor-
talidad en pacientes inmunocomprometidos. En aquellos con enfermedades 
autoinmunes o inflamatorias, el diagnóstico resulta más complejo y el pronós-
tico es significativamente peor que en los pacientes con VIH1. No obstante, 
debido a su baja incidencia en pacientes con enfermedades reumatológicas, 
en particular en la artritis reumatoide (AR), y a los efectos secundarios del tra-
tamiento, no se recomienda de forma rutinaria la profilaxis primaria con co-
trimoxazol1-3, considerado el tratamiento de primera línea para estas infeccio-
nes. Se ha comprobado que hay un incremento de efectos adversos cuando 

el cotrimoxazol se asocia con metotrexato (MTX), fármaco fundamental en el 
tratamiento de la AR2,3.

Caso clínico 

Antecedentes y enfermedad actual

Varón de 83 años, 56 kg, sin alergias medicamentosas conocidas (AMC). 
Exfumador desde 2020 de un paquete al día. Diagnosticado de enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica (EPOC), fibrilación auricular no valvular (FANV), 
gastritis crónica, estreñimiento crónico, dislipemia y AR de inicio tardío con 
factor reumatoide (FR) y anticuerpos antipéptido cíclico citruliano (anti-CCP) 
negativos.

Estaba en tratamiento con atorvastatina 10 mg/día, pantoprazol 20 mg/12 h, 
beclometasona/formoterol 2 inhalaciones/12 h, acenocumarol 4 mg según 
pauta de hematología, bisoprolol 1,25 mg/24 h, trazodona 100 mg/24 h, MTX 
20 mg y ácido fólico 5 mg semanal. Por decisión propia no estaba vacunado 
frente a gripe, COVID-19 ni neumococo.

Palabras clave Resumen
	▻ Pneumocystis jirovecii
	▻ profilaxis de Pneumocystis 

jirovecii
	▻ combinación de fármacos 

trimetoprima-sulfame-
toxazol

	▻ enfermedad reumática
	▻ metotrexato

La neumonía por Pneumocystis jirovecii (PJ) es una infección oportunista que presenta una baja incidencia en 
pacientes con enfermedades autoinmunes y/o inflamatorias, pero que se asocia con una importante mor-
bimortalidad. No se recomienda la profilaxis primaria de forma rutinaria, por lo que es importante identificar 
cuáles son los factores que predisponen a un mayor riesgo de presentar esta infección, para poder realizar 
un diagnóstico y tratamiento lo más precoz posible.

Keywords Abstract
	▻ Pneumocystis jirovecii
	▻ Pneumocystis jirovecii 

prophylaxis
	▻ trimethoprim sulfamethoxa-

zole drug combination
	▻ rheumatic disease
	▻ methotrexat

Pneumocystis jirovecii (PJ) pneumonia is an opportunistic infection with a low incidence in patients with autoim-
mune and/or inflammatory diseases, but it is associated with significant morbidity and mortality. Primary pro-
phylaxis is not routinely recommended, so it is important to identify factors that predispose to a higher risk of 
developing this infection in order to ensure the earliest possible diagnosis and treatment.
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En los últimos meses había acudido en múltiples ocasiones a urgencias, la 
mayoría por empeoramiento de su patología respiratoria (agudizaciones de 
su EPOC) y síntomas digestivos (dolor abdominal, epigastralgia, náuseas y vó-
mitos), tras los cuales se le habían prescrito varios ciclos de corticoides orales 
(en el último mes y medio previo al ingreso 3 ciclos de 5 días cada uno con 
prednisona 30 mg) así como pantoprazol 20 mg/12 h.

Tras acudir a urgencias por disnea de reposo y ruidos respiratorios, fue ingresa-
do en la Unidad de Medicina Interna por infección respiratoria de las vías bajas 
y agudización de la EPOC.

Exploración física

•	 Tensión arterial: 130/70 mm/Hg; frecuencia cardiaca 70 lpm; Tª axilar 35,5 °C.
•	 AC: arrítmico, sin soplos.
•	 Eupneico; saturación basal de oxígeno: 89 %.
•	 AP: roncus dispersos.
•	 Abdomen blando, depresible, no doloroso, con ruidos presentes y sin masas.
•	 Sin edemas.

Pruebas complementarias

Se realizó una analítica (tabla 1) en la que destacan: leucocitosis con neu-
trofilia y linfopenia, PCR ligeramente aumentada, función renal y hepática 
normales.
•	 Gasometría arterial: pH=7,45 (7,35-7,45); pO

2
=67,8 mmHg (80-100), 

pCO
2
=37,2 mmHg (35-45).

•	 Electrocardiograma: Fibrilación auricular a 61 lpm.
•	 Radiografía de tórax: Engrosamiento intersticio pulmonar bilateral similar a 

estudios previos, sugestivo de bronconeumopatía crónica sin poder des-
cartar sobreinfección.

•	 Microbiología:
	- Esputo espontáneo: T. Gram: microbiota mixta. Cultivo aerobio: micro-

biota orofaríngea.
	- Exudado nasofaríngeo (por hisopado) virus influenza A y B no se detec-

taron; PCR SARS-Cov-2 negativa.

Evolución y diagnóstico

Tras el diagnóstico inicial de infección respiratoria de vías bajas, se suspendió 
MTX y se inició tratamiento con oxigenoterapia, moxifloxacino IV 400 mg 
cada 24 horas y nebulizaciones de salbutamol 5 mg y bromuro de ipratropio 
500 mcg cada 6 horas, con escasa mejoría inicial y posterior progresión de 
síntomas.  

Dada la evolución y situación de inmunodepresión del paciente se solicitaron 
las pruebas de galactomanano y β-D-glucano así como un estudio microbio-
lógico de esputo inducido, obteniendo inicialmente un resultado positivo para 
1,3 β-D-glucano en suero de 7,4 pg/mL y aspergillus fumigatus antígeno galac-
tomanano negativo.

Con estos datos, la poca mejoría del paciente y la alta sospecha de que 
presentase una infección oportunista por PJ, se decidió iniciar tratamien-
to con trimetoprim-sulfametoxazol, a la espera del resultado definitivo 
del estudio microbiológico de esputo. Finalmente se obtuvo un resultado 
de PCR cuantitativa de 183,551 copias/mL y en la tinción se observaron 
ooquistes/ascos de PJ, confirmándose así la sospecha diagnóstica de neu-
monía por PJ.

A los pocos días de iniciar el tratamiento, el paciente presentó una evolución 
clínica favorable, alcanzando una situación similar a la basal (tabla 1) tras la 
cual se produjo el alta con el siguiente tratamiento:

Parámetro Ingreso Alta

Hemograma

Leucocitos 12,1*109/L (4-11) 4,81*109/L (4-11)

Hemoglobina 14 g/dL (13-18) 12,5 g/dL (13-18)

Plaquetas 291*109/L (130-450) 292*109/L (130-450)

Linfocitos    0,6 x 109/L (1,0-4,0) 1,22 x 109/L (1,0-4,0)

Neutrófilos 10,75 x 109/L (2,5-7,5)                     3,06 x 109/L  (2,5-7,5)

Coagulación

Tiempo de protrombina (TP) (cociente) 5,74 seg. (0,8-1,2) 1,24 (0,8-1,2)

Tiempo de tromboplastina parcial activado (TTPA) 51,8 seg. (25-37) 31,5 (25-37)

INR 6,16 1,24

Bioquímica

Glucosa 121 mg/dL (70-110) 62 mg/dL (70-110)

Urea 49 mg/dL (10-50) 39 mg/dL (10-50)

Creatinina 0,85 mg/dL (0,55-1,02) 0,69 mg/dL (0,55-1,02)

Sodio 135 mEq/L (135-145) 141 mEq/L (135-145)

Potasio 3,9 mEq/L (3,5-5) 3,7 mEq/L (3,5-5)

Proteínas totales -------- 5,2 g/dL (6-8)

Albúmina ---------- 2,5 g/dL (3,5-5)

LDH ----------- 193 UI/L (82-234)

Proteína C reactiva 5,91 mg/dL (0-1)  0,63 mg/dL (0-1)  

Tabla 1. Valores analíticos al ingreso y al alta hospitalaria.
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Cotrimoxazol 160/800 mg 2 cp/8 h 7 días (total 17 días de tratamiento), pred-
nisona 5 mg (pauta descendente), acenocumarol+HPMB (según pauta de he-
matología), fluticasona/umeclidinio/vilanterol 99/55/22 mcg 1 inhalación por 
la mañana, atorvastatina 40 mg/24 h. Continuar con bisoprolol 1,25 mg/24 h, 
trazodona 100 mg/24 h) y pantoprazol 20 mg/12 h.

Transcurridos 12 días del alta hospitalaria, el paciente acudió de nuevo a ur-
gencias, por presentar alteraciones cutáneas pruriginosas de 24 h de evolución 
que relacionaban con rash medicamentoso asociado a trimetoprim-sulfame-
toxazol, tratamiento que había finalizado 5 días antes.

Discusión

La infección oportunista por PJ es una infección poco frecuente en enfermeda-
des autoinmunes como es la AR. Existen determinados factores que conllevan 
un mayor riesgo de aparición de la infección en estos pacientes como el em-
pleo de dosis altas de corticoides, especialmente si se asocian con dosis altas 
de inmunosupresores, la linfopenia persistente, edad avanzada o la enferme-
dad pulmonar crónica2,5 por lo que es importante identificarlos para poder rea-
lizar un diagnóstico precoz y establecer un tratamiento rápido que disminuya 
la mortalidad en estos pacientes3.

En el caso clínico que presentamos, varios factores pudieron contribuir al de-
sarrollo de la infección como la edad avanzada del paciente, la asociación de 
dos inmunosupresores, (MTX y corticoides [dosis total acumulada de 400 mg 
de prednisona en los dos meses previos al ingreso]) así como la presunción 
de un aumento de la toxicidad del MTX debida a la posible interacción entre 
MTX y pantoprazol6 que, junto con la presencia de hipoalbuminemia, pudieron 
interferir en la eliminación del inmunosupresor. 

La administración de una dosis acumulada de corticoides orales conside-
rada de riesgo7, debería haber planteado la posibilidad de indicar profi-
laxis frente a PJ y, dado las características del paciente de edad avanzada 
y polimedicación que predisponen a un mayor riesgo de reacciones ad-
versas medicamentosas8, se podría valorar una profilaxis con cotrimoxa-
zol a una dosis menor que ha demostrado eficacia comparable y mejor 
tolerancia2.

Conclusiones

Mientras no dispongamos de guías de práctica clínica para la profilaxis de PJ, 
en pacientes con AR que presenten factores de riesgo de desarrollar la infec-
ción por PJ, es imprescindible que el clínico mantenga un alto índice de sospe-
cha para poder realizar un diagnóstico y tratamiento lo más rápido posible, ya 
que se trata de una infección potencialmente mortal y el tratamiento precoz 
puede mejorar el pronóstico3.

Financiación, conflicto de intereses  
y consentimiento informado

El presente trabajo no ha recibido ayudas específicas provenientes de agencias 
del sector público, sector comercial o entidades sin ánimo de lucro. Los auto-
res declaran carecer de conflicto de intereses y disponen de la autorización o 
consentimiento informado de los involucrados en este caso y la identidad de la 
paciente ha sido mantenida en el anonimato a lo largo del informe.
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Encefalitis autoinmune anti-LGI1: un reto diagnóstico

Puntos destacados

	▻ La encefalitis autoinmune anti-LGI1 suele cursar con afectación de la 
memoria a corto plazo, cambios en el estado de ánimo, crisis distónicas 
facio-braquio-crurales e hiponatremia, con poca asociación a trastornos 
neoplásicos.

	▻ Es potencialmente reversible y suele presentar buena respuesta al trata-
miento con corticoides e inmunoterapia.

	▻ Es importante tener en cuenta las encefalitis autoinmunes en el diagnós-
tico diferencial de un cuadro con alteraciones de la conducta o cogni-
ción de instalación subaguda. 

Introducción

La encefalitis autoinmune asociada a anticuerpos anti-LGI1 es una entidad des-
crita por primera vez en 2010, siendo la segunda en frecuencia tras la relacio-
nada con anticuerpos anti-NMDA, con una incidencia anual de 0,83 casos por 
cada millón de habitantes en algunas series1. Predomina en varones (relación 
2:1 con mujeres) de entre 50 y 70 años, con un pico de incidencia en torno a 

los 60 años2, si bien se han descrito pacientes de edades más extremas3. Es 
consecuencia de la inflamación del sistema límbico secundaria al ataque de 
autoanticuerpos dirigidos contra antígenos de superficie neuronal, concreta-
mente contra la proteína 1 inactivada del glioma rica en leucina (leucine rich 
glioma inactivated protein 1, o LGI1)4.

Caso clínico 

Antecedentes

Mujer de 78 años, sin alergias, exfumadora, y con antecedentes de hiperten-
sión arterial, dislipemia, fibrilación auricular en tratamiento anticoagulante y 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica por enfisema, coxartrosis, hipotiroi-
dismo y síndrome ansioso depresivo. Como antecedente reciente, había ingre-
sado del 25/12/2023 al 09/01/2024 por agudización de su neumopatía crónica 
en contexto de una coinfección por SARS-CoV-2, influenza A, y Haemophilus 
influenzae. Viuda desde el 02/2024, vivía sola.

Palabras clave Resumen
	▻ encefalitis autoinmune
	▻ crisis distónicas facio-bra-

quio-crurales
	▻ inmunoterapia

La encefalitis autoinmune es una entidad cada vez más reconocida como causa de alteraciones conductua-
les o cognitivas de inicio subagudo. Presentamos el caso de una mujer de 78 años con caídas de repetición, 
crisis distónicas facio-braquio-crurales y labilidad emocional, inicialmente diagnosticada de síndrome con-
versivo en contexto de duelo. La identificación de anticuerpos anti-LGI1 confirmó el diagnóstico de encefa-
litis autoinmune, con buena respuesta a corticoterapia. Este caso incide en la importancia de considerar esta 
entidad en el diagnóstico diferencial, dada su potencial reversibilidad con tratamiento precoz.

Keywords Abstract
	▻ autoimmune encephalitis
	▻ facio-brachio-crural dystonic 

crises
	▻ immunotherapy

Autoimmune encephalitis is an increasingly recognized condition that causes subacute-onset behavioral or cog-
nitive disturbances. We present the case of a 78-year-old woman with recurrent falls, facio-brachio-crural dystonic 
seizures, and emotional lability, initially diagnosed with conversion disorder in the context of bereavement. The 
identification of anti-LGI1 antibodies confirmed the diagnosis of autoimmune encephalitis, with a good response 
to corticosteroid therapy. This case underscores the importance of considering this condition in the differential 
diagnosis, given its potential for reversibility with early treatment.
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Enfermedad actual

Paciente con clínica caracterizada: caídas de repetición de cinco meses de du-
ración, coincidiendo con el fallecimiento de su marido y posterior al ingreso 
hospitalario por agudización de su neumopatía crónica. La paciente atribuía las 
caídas a inestabilidad de extremidades inferiores y espasticidad muscular en 
pie derecho, refiriendo además episodios de movimientos involuntarios oro-
mandibulares y del brazo derechos que la paciente y su familia referían como 
contracciones, sin pérdida de consciencia y sin relación a ningún evento con-
creto, así como pérdida de memoria reciente. 

El 04/2024 acudió a urgencias de nuestro centro por una de las caídas, realizan-
do TC craneal que no mostró hallazgos relevantes, siendo dada de alta. El 7 y el 
10/05/2024 fue valorada por Medicina Interna y Psiquiatría (respectivamente) 
en otro centro, orientando el caso como un trastorno ansioso depresivo adap-
tativo vs. depresión mayor en contexto de duelo, iniciando tratamiento con 
escitalopram y mirtazapina, y el 03/06/2024 fue valorada por Neurología orien-
tando el caso como probable síndrome conversivo. A pesar del tratamiento, la 
paciente presentó de forma progresiva empeoramiento por aumento de la fre-
cuencia de las caídas en relación a episodios de espasticidad y de movimientos 
involuntarios en hemicuerpo derecho, con hasta tres episodios por semana el 
último mes, por lo que consultó de nuevo en nuestro centro el 23/07/2024.

Exploración física

La paciente se encontraba hemodinámicamente estable y afebril, sin reque-
rimientos de oxigenoterapia, estando consciente y orientada en las 3 esferas; 
Pfeiffer 0 errores. Destacaban episodios distónicos a nivel hemifacial derecho y 
del brazo derecho, hiperreflexia generalizada con predominio izquierdo, y mar-
cha inestable, atribuida por la paciente a la prótesis de cadera derecha. El resto 
de la exploración física, incluyendo el balance motor y sensitivo, fue normal.

Pruebas complementarias

En urgencias se realizó una analítica de sangre con Na 140 mmol/L, con res-
to de ionograma, TSH y reactantes de fase aguda normales, leve anemia (Hb 
109 g/L) y sin alteraciones en la fórmula leucocitaria. La TC craneal no mostró 
lesiones agudas. Se decidió ingreso en Medicina Interna con el diagnóstico 
inicial de caídas de repetición. Durante el ingreso se realizaron las siguientes 
exploraciones:

Figura 1. RMN de cerebro, corte axial, secuencia T2 que muestra gliosis 
vascular superior a lo esperado para la edad y descarta patología aguda.

•	 Estudio de líquido céfalo-raquídeo: Glucosa 3,2 mmol/L, proteína 0,43 g/L, 
ADA 4,9 U/L, células 2 /mm3, cultivo bacteriológico y PCR de virus herpes 
simple negativos.

•	 Resonancia magnética cerebral: Gliosis de probable origen vascular en la 
sustancia blanca de los hemisferios cerebrales, más allá de lo esperado para 
la edad. Microsangrado cortical en la faz lateral del lóbulo occipital izquierdo. 
Resto del parénquima cerebral, cerebeloso y del tronco sin alteraciones morfo-
lógicas ni de la señal significativas. Sin evidencia de patología aguda (figura 1).

•	 Electroencefalograma (intercrisis): Actividad de fondo a 8 Hz en regiones 
posteriores, reactiva a cierre y apertura ocular. Lentitud focal leve e inter-
mitente en ambas regiones temporales con predominio derecho. No se 
registraba actividad epileptiforme ni crisis epilépticas. No se registraron los 
episodios referidos por la paciente.

•	 PET-TC con 18F-FDG: Sin evidencia de enfermedad tumoral ni inflamatoria. 

Evolución 

Valorada conjuntamente con Neurología, dada la presencia de crisis distónicas 
facio-braquio-crurales de repetición, y alteraciones cognitivas y del ánimo sin 
mejora con el tratamiento psiquiátrico instaurado, se orientó el cuadro como 
una probable encefalitis inmunomediada. Se realizó determinación de anticuer-
pos antineuronales en LCR y suero, con determinación de anticuerpos antineu-
ronales paraneoplásicos negativos, y anticuerpos antisuperficie neuronal anti-
LGI1 positivo (inmunohistoquímica realizada sobre cerebro de rata por técnica 
de avidina biotina peroxidada y confirmación por inmunofluorescencia sobre 
células HEK transfectadas [CBA] con el antígeno de interés; no existe titulación), 
dato que apoyó la sospecha diagnóstica de síndrome neurológico autoinmune.

Se diagnosticó de encefalitis autoinmune por anticuerpos anti-LGI1, iniciando 
corticoterapia empírica con metilprednisolona 1 g IV/día durante 4 días, segui-
da de prednisona 60 mg VO/día, así como tratamiento anticomicial con laco-
samida, con clara disminución de la frecuencia de las crisis distónicas hasta su 
desaparición en pocos días. Fue dada de alta con seguimiento en hospital de 
día de Neurología, donde se inició tratamiento con rituximab ante la aparición 
de clínica maniforme atribuida a corticoides, por lo que se realizó descenso 
progresivo de prednisona hasta su retirada. Tras más de 1 año de seguimien-
to en consultas de Neurología, la paciente continúa asintomática, sin nuevos 
episodios comiciales.

Diagnóstico

Encefalitis autoinmune anti-LGI1.

Discusión y conclusiones

La prevalencia de encefalitis autoinmune está aumentando, probablemente 
debido a una mayor disponibilidad y sensibilidad de las técnicas diagnósticas, 
superando incluso las causas infecciosas de encefalitis en ciertos grupos pobla-
cionales5, lo que justifica considerarlas de forma sistemática ante pacientes con 
alteración conductual o cognitiva de curso subagudo. Un diagnóstico erróneo 
o tardío condiciona un retraso del inicio del tratamiento, lo cual puede afectar 
el pronóstico del paciente. En el diagnóstico diferencial se deben incluir las en-
cefalitis infecciosas (virus herpes simple 1, sífilis, tuberculosis, borreliosis, y virus 
de la inmunodeficiencia humana), la vasculitis primaria y los linfomas primarios 
del sistema nervioso central, la gliomatosis de lóbulo temporal, las encefalopa-
tías por priones, la encefalopatía de Wernicke, las lesiones vasculares (infartos 
talámicos), las alteraciones metabólicas, la patología psiquiátrica y el uso de 
sustancias de abuso o fármacos neurotóxicos6.

La encefalitis por anticuerpos anti-LGI1 suele presentarse con un cuadro clínico 
subagudo en el que destaca afectación de la memoria a corto plazo, trastornos 
del sueño, alteraciones psiquiátricas, cambios en el estado de ánimo, crisis dis-
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tónicas facio-braquio-crurales e hiponatremia (que aparece en hasta un 65 %  
de los pacientes)2,7. A diferencia de las encefalitis autoinmunes asociadas a 
otros anticuerpos, su asociación con neoplasias es infrecuente (5-10 %), siendo 
el timoma el tumor más comúnmente relacionado4.

El diagnóstico se realiza en base a la clínica, y se confirma con la positividad de 
los anticuerpos anti-LGI1 en suero y/o LCR. Las características bioquímicas del 
LCR de estos pacientes suelen ser normal, pudiendo presentar leve leucocitosis 
y/o aumento de proteínas solamente en un 16 % de los pacientes8. Asimismo, los 
estudios de neuroimagen no suelen presentar lesiones, y en caso de alteraciones 
suelen aparecer lesiones hiperintensas en T2 y FLAIR a nivel temporal medial y 
anormalidades en núcleos de la base en la RMN Craneal4. Se puede observar ac-
tividad epileptiforme en el EEG en un 31 % de los casos, o enlentecimiento focal 
en un 21 %6. La tabla 1 resume las características diferenciales de las principales 
encefalitis autoinmunes asociadas a antígenos de superficie neuronal.

Entre el 70-80 % de los pacientes con encefalitis autoinmune anti-LGI1 respon-
den al tratamiento de primera línea con corticosteroides, inmunoglobulinas 
intravenosas o plasmaféresis8, requiriendo exéresis de neoplasia asociada si 
estuviese presente. Como segunda línea, destaca el uso del rituximab, ciclofos-
famida y/u otro inmunosupresor en caso de refractariedad o incidencias con 
los otros tratamientos comentados3. Generalmente, en el caso de la encefalitis 
asociada a anticuerpos anti-LGI1 hay buena respuesta a la inmunoterapia con 
corticoides, con mejoría clínica entre 1 semana a 3 meses tras el inicio del tra-
tamiento, y su inicio temprano podría evitar la aparición de deterioro cognitivo. 
No obstante, se han descrito recaídas en más de un 35 % de los pacientes tras 
seguimiento de más de 2 años8.

Financiación, conflicto de intereses  
y consentimiento informado

El presente trabajo no ha recibido ayudas específicas provenientes de agencias 
del sector público, sector comercial o entidades sin ánimo de lucro. Los auto-
res declaran carecer de conflicto de intereses y disponen de la autorización o 
consentimiento informado de los involucrados en este caso y la identidad de la 
paciente ha sido mantenida en el anonimato a lo largo del informe.
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Antígeno Clínica característica Evolución Asociación tumoral Hallazgos en RMN / EEG

Anti-NMDA Síntomas psiquiátricos, 
disquinesias orofaciales, crisis 
epilépticas, catatonía, coma.

Buena respuesta al tratamiento, 
sobre todo si se reseca el tumor.

Frecuente (teratoma ovárico). RMN normal o inespecífica  
(50 %), EEG alterado en el 80 %.

Anti-DPPX Encefalopatía lentamente 
progresiva, diarrea, pérdida de 
peso, disautonomía, crisis.

Mejora en ~60 % 
 con inmunoterapia.

Linfomas B, leucemia linfocítica B. RMN y EEG habitualmente 
anodinos.

Anti-GABA-B Encefalitis límbica con crisis 
epilépticas predominantes.

Respuesta parcial a tratamiento. Timoma y carcinoma pulmonar 
(~50 %).

RMN: lesiones límbicas típicas.

Anti-AMPA Encefalitis límbica pura. Posible recaída tras tratamiento. Timoma, mama, pulmón (~50 %). RMN: hiperintensidad en T2  
en lóbulos temporales 
mediales bilaterales.

Anti-LGI1 Encefalitis límbica, crisis facio-
braquio-crurales, alteraciones  
del estado de ánimo.

Curso monofásico habitual  
con buena respuesta.

Poco frecuente (~10 %, timoma 
principalmente).

RMN: normal o lesiones 
límbicas; EEG: enlentecimiento 
focal o epileptiforme.

Tabla 1. Diagnóstico diferencial de las encefalitis autoinmunes asociadas a antígenos de superficie.
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Lesión pulmonar cavitada con prueba de tuberculina positiva:  
no siempre es tuberculosis

Puntos destacados

	▻ El cuadro de tos productiva y fiebre, unido a un síndrome constitucional, 
estudio radiológico y test microbiológicos compatibles, pueden hacer 
sospechar una tuberculosis. 

	▻ No obstante, debemos ser precisos con dicho diagnóstico, pues existen 
otras causas que podrían simular este cuadro.  

Introducción

La tuberculosis es la enfermedad que mayor mortalidad causa a nivel mundial 
como agente único infeccioso. El cuadro clínico de síndrome constitucional y 
fiebre unida a tos productiva hacen sospechar el diagnóstico. No obstante, de-
bemos ser minuciosos en la precisión de dicho diagnóstico, no confundiendo 
la infección tuberculosa latente (ITBL) con la enfermedad tuberculosa. Tampoco 
debemos olvidar que pueden presentarse cuadros donde, en realidad, se trate 
de una ITBL unida a otra complicación como: una sobreinfección por otra bacte-
ria o una micobacteria atípica, una lesión pulmonar neoplásica infectada u otros.

Caso clínico

Antecedentes y enfermedad actual

Varón de 19 años, natural de Mali. Sin antecedentes médicos, ni tratamiento 
habitual. No conocía antecedentes de enfermedad entre sus familiares. Tam-

poco relataba algún antecedente epidemiológico conocido de enfermedad 
tuberculosa a lo largo de su vida. No disponíamos de su historia de vacuna-
ción y tampoco presentaba cicatriz de vacunación por Bacilo de Calmette-
Guérin.

Consultó en urgencias por astenia, tos y fiebre. No sabía precisar el tiempo de 
evolución. La fiebre era diaria, sin predominio horario, sin tiritona y que cedía 
con antitérmicos. Negaba anorexia o adelgazamiento. El cuadro no se acompa-
ñaba de otros síntomas en interrogatorio dirigido por aparatos y sistemas. No 
tenía convivientes con un cuadro parecido. 

Exploración física

A su llegada a urgencias el paciente estaba estable y presentaba aceptable 
estado general. Sin signos meníngeos, la orofaringe era normal y no tenía ade-
nopatías palpables. Tampoco tenía lesiones cutáneas, ni artritis. La auscultación 
cardiaca y pulmonar eran normales. La exploración abdominal fue anodina y 
no presentaba edemas ni signos de trombosis venosa profunda en extremida-
des Inferiores. 

Se revisó la historia clínica de atención primaria. Había llegado a España hacía 
15 meses. En el Programa de Acogida de Inmigrantes, había sido valorado en 
su centro de salud donde se había realizado serología de VIH y hepatitis, resul-
tando negativas, pero la prueba de tuberculina había sido positiva. Se realizó 
radiografía de tórax que resultó normal, como se muestra en la figura 1. Ante 

Palabras clave Resumen
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Presentamos el caso de un varón joven, sin antecedentes médicos, natural de Mali, que consultó por astenia, 
tos y fiebre y presenta una lesión pulmonar compatible con una tuberculosis. No obstante, algunos datos 
fueron en contra de este diagnóstico y el estudio tuvo que completarse para llegar al diagnóstico. La buena 
evolución con el tratamiento apropiado, contribuyó a la hora de confirmar el diagnóstico de sospecha. 

Keywords Abstract
	▻ lung abscess
	▻ bacteria
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We present the case of a young man with no medical history, originally from Mali, who consulted for asthenia, 
cough and fever and presented a pulmonary lesion consistent with tuberculosis. However, some data contradicted 
this diagnosis, and further tests were required to reach a definitive diagnosis. The favourable response to appro-
priate treatment contributed to confirming the suspected diagnosis.
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la ausencia de datos clínicos o radiológicos, se consideró que presentaba una 
infección tuberculosa latente (ITBL). Debido a que el paciente iba a entrar en 
un centro de acogida, se indicó tratamiento que realizó correctamente con dos 
fármacos durante 3 meses (rifampicina e isoniazida) y piridoxina. Se comprobó 
la adherencia porque en el centro de acogida se administraba la medicación 
de manera directamente observada por los responsables del centro. 

  Pruebas complementarias y evolución

En el servicio de Urgencias se realizaron las siguientes pruebas complementa-
rias: una analítica con una bioquímica con función renal normal y proteína C re-
activa, un hemograma y una coagulación siendo todo normal. Se realizó tam-
bién antígeno de COVID-19 que fue negativo y una radiografía de tórax donde 
se objetivó una lesión cavitada en lóbulo superior derecho que se muestra en 
la figura 2. Se extrajeron hemocultivos y se solicitó baciloscopia urgente en 
esputo que fue negativa. El paciente ingresó para estudio indicando medidas 
de aislamiento respiratorio, pero sin tratamiento antibiótico a la espera de re-
sultados dada la estabilidad. 

Entre las pruebas solicitadas en planta destacamos: cultivo de micobacterias 
en sangre, reacción en cadena de la polimerasa (PCR) de Micobacterium tuber-
culosis complex en tres muestras de esputo junto con nueva determinación de 
baciloscopia y cultivo de micobacterias, cultivo de bacterias y hongos en espu-
to, antígeno betaD glucano y galactomanano en sangre, serología de hepatitis, 
HTLV y VIH. Todos estos resultados fueron negativos. Además, se realizó prueba 

de determinación de inteferón-gamma (QuantiFERON-TB Gold plus: QFT-plus-) 
que resultó positivo. 

Asimismo, se realizó TC de tórax cuya imagen se muestra en la figura 3 y donde 
se observó un nódulo pulmonar cavitado en el lóbulo superior derecho de unos 
4 cm de diámetro, con contenido aéreo sin imagen de líquido en su interior y 
con características radiológicas de benignidad. Sin adenopatías mediastínicas. 

Figura 3. TC de tórax con nódulo pulmonar cavitado.

Figura 1. Radiografía de tórax normal.

Figura 2. Lesión cavitada con nivel hidroaéreo en lóbulo superior derecho.
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Para completar el estudio se solicitó fibrobroncoscopía con lavado broncoal-
veolar para toma de muestras. Se recibió resultado de fibrobroncoscopia donde 
creció Rothia mucilaginosa que era sensible a todos los antibióticos testados in-
cluyendo betalactámicos, rifampicina y glicopéptidos. Además, se repitió estudio 
de micobacterias, hongos y galactomanano, todo con resultado negativo. 

Se indicó al paciente realizar tratamiento con amoxicilina durante 4 semanas. 
Tras este tiempo, el paciente fue revisado en consulta encontrándose asinto-
mático. Además, se realizó radiografía de control en la que ya no estaba la le-
sión cavitada (figura 4). 

 Diagnóstico

Nódulo pulmonar cavitada por Rothia mucilaginosa.

Discusión y conclusiones

El género Rothia está emergiendo como patógeno oportunista asociado a di-
versas infecciones tanto en individuos inmunodeprimidos como inmunocom-
petentes. Se trata de un coco grampositivo, anaerobio facultativo que forma 
parte de la flora orofaríngea y tracto respiratorio superior. Antes denominado 
Stomatococcus mucilaginosus1. Entre las infecciones que pueden producir, des-
tacan: empiema, absceso pulmonar, sobreinfección de bronquiectasias, muco-
sistis, endocarditis e infecciones osteoarticulares2. 

Es considerado un microorganismo de baja virulencia. La infección suele re-
lacionarse con la presencia de dispositivos protésicos o tratarse de pacientes 
inmunodeprimidos, principalmente neutropénicos o con enfermedades ma-
lignas1. Así se describe en la serie de Ramanan et al., que incluye un total de 25 
pacientes con bacteriemia por Rothia mucilaginosa, de los cuales 22 eran neu-
tropénicos y 19 diagnosticados de leucemia. El significado de un hemocultivo 
positivo puede ser dudoso, especialmente si se trata de un solo hemocultivo 
positivo, una bacteriemia polimicrobiana o una bacteriemia transitoria3. 

En la serie de 8 pacientes con bacteriemias de Kaufhold et al., 2 de los 8 pa-
cientes tuvieron una bacteriemia transitoria con dudosa interpretación. No 
obstante, concluyeron que, cuando se trata de pacientes neutropénicos, el ais-
lamiento en hemocultivos tiene significado clínico4. La mayoría de los aislados 
son sensibles a la penicilina1. 

En la literatura, la tasa de mortalidad en infecciones por R. mucilaginosa en 
pacientes adultos se ha reportado en un 13 %. Así se reporta en el trabajo de 
Abidi et al. que no encuentra diferencias en mortalidad en pacientes neutropé-
nicos o no neutropénicos5. 

Como detalle interesante de nuestro caso, la presencia de una prueba de tu-
berculina positiva es sugestiva de infección por M. tuberculosis. Esto unido a la 

presencia de una caverna en lóbulo superior derecho hacía dudar del diag-
nóstico de tuberculosis pulmonar. No obstante, hubo una serie de datos que 
descartaron dicha posibilidad. Primero, el desarrollo de la lesión cavernomato-
sa, teniendo una radiografía de hacía un año que era normal, resultaba poco 
probable que se tratara de una tuberculosis porque coincidía con el tiempo 
en que había recibido tratamiento para la ITBL. Además, el paciente no tenía 
otra comorbilidad como desnutrición, infección por VIH, ni estaba recibiendo 
tratamiento inmunosupresor que aumentase el riesgo de desarrollo de una 
enfermedad tuberculosa a partir de una ITBL. Por otra parte, disponíamos de 
resultados negativos microbiológicos para la tuberculosis: baciloscopias, PCR 
de M. tuberculosis complex y cultivos tanto en muestras seriadas tomadas de 
esputo como de lavado broncoalveolar. Además, fue negativo también el cul-
tivo de micobacterias en sangre. 

Finalmente, la resolución de los síntomas con un tratamiento antibiótico apro-
piado para la sospecha clínica alternativa y que no habría tratado una tubercu-
losis, confirmaron nuestra sospecha diagnóstica.  
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Parada cardiaca por encefalitis anti-NMDAR asociada  
a teratoma ovárico

Puntos destacados

	▻ La encefalitis anti-NMDAR asociada a teratoma ovárico es una emergen-
cia médica que puede presentar desde síntomas neuropsiquiátricos en 
mujeres jóvenes hasta parada cardiaca por catatonía y disautonomía.

	▻ La sospecha clínica temprana, la confirmación mediante anticuerpos en 
LCR, la resección oportuna del teratoma y la inmunoterapia escalonada 
son esenciales para un pronóstico favorable. 

	▻ El abordaje multidisciplinario y la rehabilitación integral son fundamen-
tales para la recuperación funcional y cognitiva a largo plazo.

Introducción

La encefalitis por anticuerpos anti-N-metil-D-aspartato (anti-NMDAR) es un 
trastorno autoinmune que afecta principalmente a mujeres jóvenes, aunque 
puede presentarse a cualquier edad1,2. Se produce por anticuerpos IgG dirigi-

dos contra la subunidad GluN1 del receptor NMDAR, provocando disfunción 
sináptica y alteraciones en la neurotransmisión glutamatérgica. Clínicamente, 
esta enfermedad se manifiesta inicialmente con síntomas neuropsiquiátricos 
como ansiedad, agitación, alucinaciones, desorientación y alteraciones con-
ductuales, evolucionando a catatonia, movimientos anormales, convulsiones 
y disautonomía que puede comprometer la ventilación y la función cardio-
vascular3,4.

En aproximadamente un tercio de las mujeres jóvenes con encefalitis anti-NM-
DAR, la enfermedad se asocia a teratomas ováricos maduros5,6, que contienen 
tejido neural expresando receptores NMDAR. La presencia de estos tumores 
actúa como desencadenante inmunológico, promoviendo la producción de 
anticuerpos que atraviesan la barrera hematoencefálica y provocan los sínto-
mas neurológicos7. La resección temprana del teratoma junto con inmunote-
rapia escalonada se ha asociado con una recuperación más rápida y un menor 
riesgo de recaídas4,8.

Palabras clave Resumen
	▻ encefalitis anti-NMDAR
	▻ teratoma ovárico
	▻ adolescencia
	▻ PCR
	▻ inmunoterapia
	▻ disautonomía

La encefalitis anti-NMDAR es una enfermedad autoinmune grave frecuentemente asociada a teratoma ová-
rico en mujeres jóvenes. Se caracteriza por síntomas neuropsiquiátricos iniciales que pueden progresar a ca-
tatonia, movimientos anormales, convulsiones y disautonomía severa. Presentamos el caso de una paciente 
de 17 años con encefalitis anti-NMDAR asociada a teratoma ovárico, que desarrolló catatonia grave, rigidez, 
disautonomía con apneas, requiriendo ingreso en UCI donde presentó una parada cardiorrespiratoria. Fue 
tratada con inmunoterapia escalonada (metilprednisolona, inmunoglobulinas, rituximab y ciclofosfamida) 
y ooforectomía laparoscópica, con evolución favorable y recuperación funcional. Este caso resalta la impor-
tancia del diagnóstico temprano, la identificación precoz de la disautonomía y la necesidad de un abordaje 
multidisciplinario para mejorar el pronóstico.

Keywords Abstract
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	▻ adolescence
	▻ PCR
	▻ immunotherapy
	▻ dysautonomia

Anti-NMDAR encephalitis is a severe autoimmune disease frequently associated with ovarian teratoma in young wo-
men. It is characterized by initial neuropsychiatric symptoms that can progress to catatonia, abnormal movements, 
seizures, and severe dysautonomia. We present the case of a 17-year-old patient with anti-NMDAR encephalitis as-
sociated with ovarian teratoma who developed severe catatonia, rigidity, and dysautonomia with apneas, requiring 
admission to the ICU where she suffered a cardiorespiratory arrest. She was treated with stepwise immunotherapy 
(methylprednisolone, immunoglobulins, rituximab, and cyclophosphamide) and laparoscopic oophorectomy, with 
a favorable outcome and functional recovery. This case highlights the importance of early diagnosis, early identifica-
tion of dysautonomia, and the need for a multidisciplinary approach to improve prognosis.
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Sin embargo, la presentación inicial frecuentemente psiquiátrica y la ausencia 
de hallazgos específicos en neuroimagen generan retrasos diagnósticos que 
pueden conducir a complicaciones graves, incluyendo apnea, parada cardio-
rrespiratoria y deterioro cognitivo persistente3,9. Por ello, es crucial mantener 
una alta sospecha clínica en adolescentes con cuadros neuropsiquiátricos agu-
dos y progresivos, y realizar una búsqueda sistemática de neoplasias asociadas.

Caso clínico 

Antecedentes, enfermedad actual y exploración física

Paciente mujer de 17 años, con antecedente de síndrome de ansiedad. Acudió 
al Servicio de Urgencias por presentar lenguaje incoherente, desorientación y 
agitación psicomotriz. Se realizó estudio toxicológico sin hallazgos patológi-
cos y tomografía axial computarizada cerebral normal. Ante la sospecha inicial 
de cuadro psicótico, se indicó ingreso en la Unidad de Psiquiatría. A pesar del 
tratamiento con neurolépticos, evolucionó a un estado catatónico, con rigidez 
generalizada, alucinaciones visuales («almohada fantasma»), auditivas y disau-
tonomía grave, que requirió traslado a la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) 
debido al incremento de la rigidez, fiebre, taquicardia, episodios de apnea y 
cianosis. A las 12 horas del ingreso en UCI presentó un episodio de apnea se-
guida de bradicardia extrema y desaturación que precisó masaje cardíaco, una 
adrenalina e intubación orotraqueal, recuperando ritmo cardíaco en pocos mi-
nutos. A pesar de la sedoanalgesia persistía rigidez y disautonomía. 

Pruebas complementarias

Durante su estancia hospitalaria se realizó:
•	 RMN cerebral (figura 1): Normal, hallazgo incidental de quiste aracnoideo.
•	 Punción lumbar: Líquido claro. ADA 2,8 UI/L. Glucosa 61 mg/dL, proteínas 

totales 0,28 g/L, hematíes 1 /mm3, leucocitos 1/mm3. Bandas oligoclonales 
inespecíficas. Virus neurotropos (VHS 1,2, VVZ, enterovirus, paraechovirus, 
virus west nile, virus toscana) negativos. Ac onconeuronales negativo, Ac 
anti-GAS negativo. 

•	 EEG (repetidos): Ritmos rápidos difusos, sin actividad epileptiforme.
•	 Laboratorio: Mínima elevación de transaminasas.
•	 Urocultivo:  Enterococcus faecalis.

Ante la ausencia de hallazgos en las pruebas realizadas se valoraron otras 
posibilidades diagnósticas y se solicitó el octavo día de ingreso ecografía 

ginecológica que objetivó una masa heterogénea con parte líquida y otra 
hiperrefringente sugestiva de quiste dermoide maduro/teratoma ovárico 
izquierdo de 38x42 mm. Informe de Anatomía Patológica: ovario irregular 
con lesión quística abierta en el que se identifican abundantes elementos 
pilosos y zonas calcificadas dispersas. Diagnóstico: Teratoma quístico ma-
duro.

Tras el diagnóstico de teratoma se inició tratamiento de primera línea con 
metilprednisolona 1000 mg/día intravenosa 5 días, 75 mg/día del 6º al 9º día,  
30 mg el 10º día y 15 mg el 11º día, inmunoglobulinas 30 g/24 h intravenosa 
5 días y se realizó ooforectomía laparoscópica izquierda. Se continuó con la 
segunda línea: rituximab 700 mg/semana (3 ciclos) más nueva tanda de in-
munoglubulinas durante 5 días. Y finalmente tercera línea con ciclofosfamida  
1 g/24h (2 ciclos), con protección ovárica farmacológica con decapeptyl 3,75 mg  
intramuscular. Posteriormente, se recibió el resultado positivo de los Ac anti-
superfice neuronales: IHQ superficie neuronal y Ac anti-NMDAR, que confirmó 
el diagnóstico de sospecha.

Evolución

Durante su estancia en UCI precisó ventilación mecánica prolongada y tra-
queostomía, se pudo retirar la sedación y decanular a los 25 días de ingreso. 
En ese momento persistía desconexión del medio, con episodios alternantes 
de agitación y catatonía, requiriendo tratamiento con quetiapina 25 mg/hora 
oral. De forma progresiva, fue recuperando el nivel de conciencia, la fuerza y la 
coordinación motora con sesiones diarias de fisioterapia. Toleró bien la alimen-
tación oral y mostró mejoría de la rigidez y de los episodios de disautonomía. 
Finalmente, fue trasladada al Servicio de Neurología, donde continuó la rehabi-
litación por la debilidad muscular residual tras 44 días en UCI. Su recuperación 
fue completa, sin déficits neurológicos a los 3 meses.

Diagnóstico

Encefalitis anti-NMDAR por teratoma ovárico con parada cardiorrespiratoria.

Discusión y conclusiones

La encefalitis anti-NMDAR representa un paradigma de trastorno autoinmu-
ne con manifestaciones neuropsiquiátricas y neurológicas progresivas1,2. La 
producción de anticuerpos contra la subunidad GluN1 del receptor NMDAR 
interfiere con la neurotransmisión glutamatérgica y la plasticidad sináptica, 

Figura 1. RMN cerebral.
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especialmente en hipocampo y corteza prefrontal, explicando los síntomas 
psiquiátricos iniciales y la posterior catatonia y disautonomía10.

La asociación con teratomas ováricos es significativa; los teratomas maduros 
contienen tejido neural que expresa receptores NMDAR, actuando como des-
encadenante inmunológico4,6. Esto explica la presentación clínica más agresiva 
observada en pacientes con teratoma, incluyendo convulsiones, hipoventila-
ción central y alteración de conciencia grave5,7. En series publicadas, hasta un 
37 % de mujeres jóvenes con encefalitis anti-NMDAR presentan teratomas ová-
ricos, y la resección temprana se asocia con recuperación funcional más rápida 
y menor riesgo de recaída4,8.

El diagnóstico temprano sigue siendo un desafío como en nuestro caso. La 
fase prodrómica incluye síntomas inespecíficos como ansiedad, insomnio o 
cambios de comportamiento. Posteriormente aparecen síntomas psiquiátricos 
más llamativos (alucinaciones, agitación, psicosis), que pueden llevar a diag-
nósticos erróneos de esquizofrenia o trastorno bipolar3,9 a esta fase le siguen 
los síntomas neurológicos que puede durar incluso varias semanas y finalmen-
te la recuperación gradual si el tratamiento es el adecuado. Dentro de las alte-
raciones autonómicas, se ha descrito la hipoventilación central10,11, que como 
en nuestro caso, desencadenó la PCR por apnea y desaturación, situación más 
habitual en lesiones estructurales de troncoencéfalo pero también descritas 
en las encefalitis que cursan con disautonomía. Las maniobras de reanimación 
cardiopulmonar fueron inmediatas y sin secuelas posteriores.

La neuroimagen suele ser normal hasta en más del 50 % de los casos, y el EEG 
puede mostrar hallazgos inespecíficos3,13. Esto refuerza la necesidad de basar la sos-
pecha en la presentación clínica y realizar la determinación de anticuerpos en LCR.

En cuanto al diagnóstico diferencial, se deben investigar las encefalitis virales/
bacterianas, el estado epiléptico no convulsivo, la psicosis aguda y, con menos 
probabilidad, enfermedades desmielinizantes, encefalomielitis postvacunal y 
trastornos metabólicos/genéticos12. 

El tratamiento es multimodal e incluye inmunoterapia escalonada y resección 
del tumor. La combinación de corticoides, inmunoglobulina EV, rituximab y 
ciclofosfamida permite controlar la respuesta inmune y reducir la gravedad de 
la enfermedad5,6,8. La resección tumoral temprana ha demostrado ser un factor 
pronóstico positivo, asociado a menor duración de hospitalización, menor ries-
go de recaída y recuperación funcional más rápida4,6. 

Las series de casos recientes describen un patrón clínico homogéneo: mujeres 
de 18 a 30 años que presentan síntomas psicóticos, incluyendo agitación, mo-
vimientos anormales y desorientación, siendo menos frecuentes la catatonia 
y la disautonomía. El diagnóstico se fundamenta en la sospecha clínica, res-
paldada por la detección ecográfica del tumor y la positividad de anticuerpos 
anti-NMDAR. El tratamiento combina corticoides e inmunoterapia, logrando 
recuperación completa en la mayoría de los casos; las secuelas se asocian prin-
cipalmente con diagnóstico o cirugía tardíos.

Nuestro caso ilustra la importancia de las pruebas complementarias dirigidas 
a investigar las posibles etiologías en el marco del diagnóstico diferencial, así 
como el manejo multidisciplinario, integrando neurología, psiquiatría, gineco-
logía, cuidados intensivos y rehabilitación física y cognitiva. Además, resalta la 
necesidad de seguimiento prolongado para detectar posibles secuelas neuro-
lógicas, cognitivas o psiquiátricas, así como recurrencias tumorales7,9.
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Apendagitis epiploica: un diagnóstico emergente

Puntos destacados

	▻ La apendagitis epiploica es una causa benigna de dolor abdominal agu-
do, diagnosticada incidentalmente por imagen, tras excluir etiologías 
comunes.

	▻ Es autolimitada y se maneja conservadoramente, sin necesidad de ciru-
gía ni antibióticos.

Introducción

La apendagitis epiploica es una entidad inflamatoria y una causa de dolor ab-
dominal que resulta de la torsión o trombosis venosa de los apéndices epiploi-
cos. Clínicamente se presenta como un dolor abdominal localizado, con mayor 
frecuencia en la fosa ilíaca izquierda, aunque también puede aparecer en el 
lado derecho, pudiendo simular un episodio de apendicitis aguda o de diverti-
culitis, por lo que es necesario realizar un diagnóstico diferencial.

El diagnóstico requiere la realización de tomografía computarizada (TC), en la 
que destaca una lesión ovalada de densidad grasa con un halo hiperatenuante, 
que puede acompañarse del «signo del punto», indicativo de un centro isqué-

mico. El tratamiento es habitualmente conservador, con el uso de antiinflama-
torios y analgésicos.

Caso clínico 

Antecedentes, enfermedad actual y exploración física

Un varón de 81 años acudió al Servicio de Urgencias por fiebre y dolor abdo-
minal. Entre sus antecedentes personales destacaban diabetes mellitus tipo 2, 
dislipidemia, insuficiencia cardíaca, fibrilación auricular, hipertensión arterial y he-
morroides. Como medicación habitual tomaba pantoprazol, perindopril/amlodi-
pino, nitroglicerina, rosuvastatina, ácido ursodesoxicólico, metformina, insulina y 
rivaroxabán. En el momento del ingreso presentaba fiebre, distensión abdominal 
y dolor a la palpación en los cuadrantes derechos, sin signos de defensa. 

Pruebas complementarias

Las pruebas de laboratorio mostraron un patrón colestásico (GGT 218 U/L;  
FA 102 U/L; bilirrubina 2,8 mg/dL) y elevación de la proteína C reactiva (20,37 mg/dL).  

Palabras clave Resumen
	▻ apendagitis epiploica
	▻ dolor abdominal
	▻ tomografía computarizada
	▻ diverticulitis

La apendagitis epiploica es una condición inflamatoria que resulta de la torsión o trombosis venosa de los 
apéndices epiploicos. Se presenta clínicamente con dolor abdominal localizado, con frecuencia en una de 
las fosas ilíacas, pudiendo asociarse a fiebre, vómitos y distensión abdominal. Se expone el caso clínico de un 
varón que acudió a urgencias por fiebre y dolor abdominal. La tomografía abdominal con contraste reveló 
hallazgos compatibles con apendagitis epiploica. El paciente fue ingresado y tratado con antibioterapia con 
ceftriaxona y metronidazol, mostrando buena evolución clínica y analítica.
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Epiploic appendagitis is a rare inflammatory condition that results from torsion or venous thrombosis of the epiploic 
appendages. Clinically, it presents with localized abdominal pain, often in one of the iliac fossae, and may be asso-
ciated with fever, vomiting, and abdominal distension. We report the clinical case of a male patient who presented 
to the emergency department with fever and abdominal pain. Contrast-enhanced abdominal CT revealed findings 
consistent with epiploic appendagitis. The patient was admitted and treated with antibiotic therapy with ceftriaxone 
and metronidazole, showing good clinical and laboratory improvement.
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Desde su llegada a nuestro centro hospitalario, el paciente no presentó leuco-
citosis ni neutrofilia. La radiografía simple de abdomen y la ecografía no mos-
traron hallazgos relevantes.

Ante la ausencia de un foco infeccioso identificado, se realizó un estudio sép-
tico. La tomografía computarizada con contraste (TC con contraste) de abdo-
men y pelvis reveló un área de densidad grasa de 22 x 13 mm con un halo 
hiperdenso adyacente al colon descendente. Como hallazgos adicionales, se 
observó diverticulosis del colon descendente y sigmoide con densificación de 
la grasa adyacente. Asimismo, se evidenció un engrosamiento focal de la pared 
vesicular con realce en la región fúndica.

Diagnóstico

Apendagitis epiploica, diverticulitis previa en resolución y adenomiomatosis 
fúndica de la vesícula biliar fueron establecidos.

Evolución

El paciente presentó una mejoría franca del dolor con analgesia simple. Fue 
hospitalizado y tratado con ceftriaxona y metronidazol, con posterior mejoría 
clínica y analítica.

Discusión y conclusiones

La apendagitis epiploica es una entidad poco frecuente caracterizada por la 
torsión e inflamación de los apéndices epiploicos, lo que conduce a obstruc-
ción vascular, necrosis o trombosis venosa, e inflamación del apéndice1,2. 

Se produce por dos mecanismos principales: la torsión del apéndice epiploico 
sobre su pedículo vascular y la trombosis espontánea de su vena de drena-
je central. Ambos mecanismos provocan isquemia y posterior necrosis grasa 
del apéndice, desencadenando una reacción inflamatoria local. Los factores 
predisponentes incluyen el aumento del tejido adiposo visceral, la obesidad, 
los movimientos bruscos y el incremento de la presión intraabdominal, que 

facilitan la torsión de estas estructuras pediculadas y móviles3. Las alteraciones 
vasculares locales, como la hipercoagulabilidad o la estasis venosa, pueden fa-
vorecer la trombosis espontánea.

Es predominante en hombres (59-82 %) y afecta principalmente a adultos jó-
venes y de mediana edad (media de edad al diagnóstico 33-50 años)4-6. Esta 
distribución se explica por el mayor volumen de tejido adiposo intraabdomi-
nal en estos grupos poblacionales, lo que incrementa el riesgo de torsión o 
trombosis de los apéndices epiploicos3. La obesidad central y el sedentaris-
mo contribuyen adicionalmente al riesgo, explicando la mayor prevalencia en 
hombres y adultos no ancianos.

El diagnóstico de apendagitis epiploica requiere la exclusión de otras patologías 
inflamatorias agudas, como diverticulitis o apendicitis, que no deben coexistir en 
el mismo episodio clínico7. La apendagitis epiploica es una condición inflama-
toria autolimitada que se manifiesta con dolor abdominal localizado, sin sínto-
mas sistémicos ni alteraciones analíticas significativas7. Aunque el cuadro clínico 
puede simular diverticulitis o apendicitis, presenta hallazgos radiológicos carac-
terísticos en la tomografía computarizada: una lesión oval de densidad grasa  
(1,5-3,5 cm) con halo hiperatenuante adyacente al colon, sin signos de inflamación 
transmural ni abscesos. La presencia simultánea de signos clínicos o radiológicos 
de diverticulitis o apendicitis excluye el diagnóstico de apendagitis epiploica.

Es probable que la apendagitis epiploica estuviera infradiagnosticada radioló-
gicamente antes de las primeras publicaciones científicas sobre esta entidad, 
debido al desconocimiento de sus características imagenológicas específicas. 

La apendagitis epiploica se considera una entidad primaria y aislada, resultante 
de la torsión o trombosis de un apéndice epiploico, y no es secundaria a pro-
cesos inflamatorios locales como la diverticulitis. En pacientes con diverticulitis 
en resolución, el hallazgo de apendagitis epiploica en la tomografía debe inter-
pretarse como una condición distinta, siempre que no existan signos clínicos 
o radiológicos de inflamación activa del colon adyacente7. Por lo tanto, en el 
contexto de un paciente con diverticulitis en resolución, el hallazgo de apen-
dagitis epiploica debe considerarse una entidad independiente.

Figura 1. Tomografía computarizada abdominopélvica con área de densidad adiposa y anillo periférico denso (22 x 13 mm), sugiriendo apendagitis epiploica.
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Se trata de una condición autolimitada y benigna, que requiere manejo con-
servador. Reconocer la apendagitis epiploica es esencial para evitar interven-
ciones invasivas innecesarias o el diagnóstico erróneo de patologías más gra-
ves como la apendicitis o la diverticulitis8.
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Fibrosis retroperitoneal probablemente relacionada  
con enfermedad por IgG4 y positividad antifosfolípidica

Puntos destacados

	▻ Caso infrecuente de fibrosis retroperitoneal (FRP) con sospecha razona-
da de IgG4-RD y con posible síndrome antifosfolípido (SAF) asociado. 

	▻ Este caso subraya la importancia de una evaluación integral ante sín-
tomas inespecíficos, la complejidad diagnóstica de las enfermedades 
sistémicas, incluyendo la interpretación prudente de los hallazgos inmu-
nológicos; y el riesgo vascular (RV) aumentado de estas.

Introducción

La fibrosis retroperitoneal (FRP) es una enfermedad rara (incidencia de 0,1-1,3 
casos/ 100.000 personas al año), más frecuente en varones de edad media  
(40–60 años) y caracterizada por la presencia de tejido fibroinflamatorio en el 
retroperitoneo, típicamente alrededor de la aorta abdominal infrarrenal y vasos 
ilíacos, que puede envolver estructuras adyacentes como los uréteres y generar 

complicaciones obstructivas1. El 70 % son formas idiopáticas, de las que 35-60 % se 
asocian a enfermedad por IgG4 (IgG4-RD), siendo el 30 % secundarias1,2. 

Se presenta un caso clínico de presentación inespecífica, cuya evaluación diag-
nóstica integral permitió identificar una FRP con datos sugestivos de enferme-
dad relacionada con IgG4 (IgG4-RD) y probable síndrome antifosfolípido (SAF), 
una combinación muy poco frecuente.

Caso clínico 

Antecedentes y enfermedad actual 

Mujer de 57 años con antecedentes de cardiopatía isquémica reciente, pato-
logía de origen autoinmune (psoriasis e hipotiroidismo) y atrofia renal derecha 
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	▻ síndrome antifosfolípido

Se presenta un caso de fibrosis retroperitoneal (FRP) probablemente relacionada con enfermedad por IgG4 
(IgG4-RD), asociada a positividad antifosfolípida no confirmatoria de síndrome antifosfolípido (SAF). Mujer 
de 57 años con antecedentes de cardiopatía isquémica, psoriasis e hipotiroidismo, que presentaba clau-
dicación intermitente y dolor lumbar crónico con signos de arteriopatía periférica. La angio-TAC mostró 
trombosis aórtica infrarrenal y periaortitis y PET-TC fue compatible con FRP activa. Además, el estudio de 
autoinmunidad mostró anticoagulante lúpico positivo y anticardiolipina IgM débilmente positiva. FRP activa 
probablemente asociada a IgG4-RD y positividad antifosfolípida sugestiva de SAF. Recibió tratamiento con 
corticoides y rituximab con buena evolución. Este caso ilustra la complejidad diagnóstica de las enfermeda-
des sistémicas y el riesgo vascular añadido de estas.
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We present a case of retroperitoneal fibrosis (RPF) likely related to IgG4-related disease (IgG4-RD), associated with an-
tiphospholipid positivity not conclusive of antiphospholipid syndrome (APS). A 57-year-old woman with a history of 
ischemic heart disease, psoriasis, and hypothyroidism presented with intermittent claudication and chronic low back 
pain with signs of peripheral artery disease. CT angiography showed infrarenal aortic thrombosis and periaortitis, 
and PET-CT was consistent with active RPF. Furthermore, autoimmunity testing showed a positive lupus anticoagu-
lant and weakly positive anticardiolipin IgM. Active RPF was likely associated with IgG4-RD, and the antiphospholipid 
positivity was suggestive of APS. She received treatment with corticosteroids and rituximab with a good outcome. 
This case illustrates the diagnostic complexity of systemic diseases and their associated vascular risk.
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de etiología no filiada y conocida desde 2019 con hipertrofia compensadora 
contralateral y función renal global conservada.

Presentaba debilidad y parestesias en extremidades inferiores con la deam-
bulación desde hacía 2 años, que habían ido en progresión hasta presentar 
claudicación intermitente grave (deambulación limitada a 20-30 metros hasta 
tener que detenerse), así como dolor en región lumbar y cintura pélvica de 
carácter mixto y de intensidad moderada desde hace un año que se había 
incrementado progresivamente. 

Valorada en múltiples ocasiones en diferentes consultas durante los últimos 
dos años, sin haberse concluido un diagnóstico concreto y sin mejoría con tra-
tamiento sintomático. Se procedió a ingreso en Medicina Interna para estudio.

Exploración física 

Las constantes al ingreso fueron: Presión arterial de 149/64 mm(Hg), frecuencia 
cardiaca de 88 latidos por minuto, saturación de oxígeno de 98 % (FiO

2
: 21 %), 

y temperatura de 36,2 °C. 

Presentaba buen estado general. En la exploración física de cabeza y cuello, 
tórax y abdomen no se detectaron hallazgos patológicos. En extremidades 
inferiores no había edema ni signos de trombosis venosa profunda, pero los 
pulsos femorales y poplíteos eran débiles, con pedios no palpables, e índice 
tobillo-brazo de 0,4 (0,91-1,30). En la piel, no había lesiones cutáneas ni trastor-
nos tróficos, y las maniobras de Lasègue y Bragard fueron negativas.

Pruebas complementarias

La analítica mostraba elevación de reactantes de fase aguda (RFA), anemia in-
flamatoria e hipergammaglobulinemia policlonal (tabla 1). El estudio inmuno-
lógico detectó anticuerpos anticardiolipina y anticoagulante lúpico positivos, 
con IgG4 sérica normal. 

Se realizó una angiografía por tomografía computarizada (angio-TC) que evi-
denció una trombosis crónica de la aorta infrarrenal y periaortitis con atrapa-
miento ureteral derecho. Dados los hallazgos, se realizó TC con emisión de po-
sitrones (PET-TC), que mostraba afectación vascular (eje aorto-ilíaco y cayado 
aórtico), retroperitoneal (periaortitis y atrapamiento ureteral) y musculoesque-
lético (trocanteritis bilateral) (figura 1 y  vídeo 1).

Figura 1. Captura de imagen de TC.

Vídeo 1. Captura de vídeo de PET-TC.

Evolución 

La paciente recibió inicialmente bolos de metilprednisolona 125 mg intrave-
nosos al día durante 3 días; posteriormente, prednisona oral a 0,5 mg/kg/día 
 (30 mg/día) durante 4 semanas, con descenso progresivo (5 mg cada 2 sema-
nas hasta 10 mg/día y posteriormente 2,5 mg cada 2 semanas), y tratamiento 
concomitante con rituximab como inducción a dosis de 1.000 mg intraveno-
sos cada 15 días en dos dosis, seguido de mantenimiento de 500 mg intra-
venosos cada 6 meses, por la alta actividad inflamatoria. Dada la trombosis 
aórtica, se inició anticoagulación con heparina de bajo peso molecular (HBPM) 
a dosis terapéuticas (enoxaparina 1mg/kg/12h), que posteriormente se cam-
bió a acenocumarol. Respecto al atrapamiento ureteral derecho, no se planteó 
derivación urinaria en espera de la evolución radiológica con el tratamiento 
antiinflamatorio (riñón derecho atrófico y anulado funcionalmente).

Con estas medidas, la paciente presentó una notable mejoría clínica (desapa-
rición de la claudicación intermitente ante cuestas pronunciadas y mejoría del 
dolor lumbar), analítica (notable descenso de RFA hasta la práctica normalidad) 
y radiológica (disminución de la actividad inflamatoria periaórtica por TC y des-
aparición del atrapamiento ureteral).

Diagnóstico

Fibrosis retroperitoneal activa probablemente asociada a enfermedad relacio-
nada con IgG4, sin confirmación histológica, y con positividad antifosfolípida 
sugestiva pero no diagnóstica de síndrome antifosfolípido, que cursó con 
periaortitis, trombosis aórtica infrarrenal y atrapamiento ureteral derecho de 
probable etiología inflamatoria.

Discusión

La FRP, y su forma asociada a IgG4-RD, es una enfermedad poco frecuente cuyo 
diagnóstico requiere un alto índice de sospecha clínica y se fundamenta en la 
integración de hallazgos clínicos, analíticos y de imagen (criterios de clasifica-
ción ACR/EULAR de 2019 de FRP por IgG4-RD)1-4.

La presentación clínica es subaguda e inespecífica1. El dolor lumbar o abdo-
minal es el síntoma más frecuente (90 %); asociado o no a síntomas urinarios 
(disuria, polaquiuria) por compresión ureteral (50%) y síndrome constitucio-
nal (astenia, febrícula o pérdida de peso) (20-40%), en formas avanzadas y por 
IgG4-RD. La claudicación intermitente es poco común y está presente en for-
mas con compromiso vascular avanzado1. La exploración física suele ser ines-
pecífica1. La paciente presentaba dolor lumbar crónico, síntoma frecuente pero 
inespecífico (con el consiguiente retraso diagnóstico), y claudicación intermi-
tente; sin síndrome constitucional ni síntomas urinarios (figura 2).

https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/reccmi/2026/cs08_1203/1203_v01.mp4
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Prueba 
complementaria Fecha Resultado

Ecografía Doppler 
de extremidades 
inferiores (EE. II.)

27/01/2023 Exploración venosa normal. 

Angio-TAC de 
abdomen y EE. II.

19/06/2023 Exploración venosa normal. 
Posible componente oclusivo parcial de forma craneal a arterias femorales comunes.

RMN de columna 
lumbar

11/09/2023 Riñón derecho atrófico. 
Posible adenoma suprarrenal izquierdo. 
Aorta abdominal y sus ramas y arterias de MMII permeables y sin estenosis significativas en el momento 
actual.

Electroneurografía y 
electromiografía de 
EE. II.

13/11/2023 Hernia discal postero central L5-S1 de predominio izquierdo y que contacta con la salida radicular S1 
izquierda. 
Protrusión discal anular L4-L5 de predominio izquierdo.

RMN de cráneo y 
columna cervical

04/12/2023 Leucoencefalopatía de pequeño vaso. 
Columna cervical sin alteraciones.

Analíticas con 
estudios sistemáticos

26/03/2025

02/04/2025

•	 Bioquímica: Glucosa 92 mg/dL (74-106 mg/dL), función renal y PFH normales, proteínas 7 g/dL (5,7-8,2 g/dL), 
albúmina 3,8 g/dL (3,2-4,8 g/dL), CK <15U/L (34-145U/L), PCR 5,2 mg/dL (<0,5 mg/dL).

•	 Hemograma: Hemoglobina 11,2 g/dL (12-15 g/dL), Hematocrito 35,4 % (35-45 %), V.C.M 82,5 fL (80-98 fL),  
H.C.M. 26 pg (27-3 5pg), leucocitos 8,7x10*3/μL (3,8-11 x10*3/μL), neutrófilos 6,3x10*3/μL (1,8-7 x10*3/μL), 
plaquetas 353x10*3/μL (140-450x10*3/μL), VSG 87 mm (0-30 mm).

•	 Estudio de anemias: Ferritina 367 ng/mL (15-200ng/mL), transferrina 177 mg/dL (250-380 mg/dL), índice 
de saturación de transferrina 13 % (16-45 %), ácido fólico 3,3 ng/mL (>5,4 ng/mL), vitamina B12 466 pg/mL  
(211-911 pg/mL).

•	 Proteinograma: Albúmina 3,18 g/dL, alfa 1 globulina 0,57 g/dL, alfa 2 globulina 0,88 g/dL, beta globulina 1,20 g/dL,  
gammaglobulina 1,36 g/dL.

•	 Coagulación: Normal.
•	 Sistemático, sedimento e índice albúmina/creatinina en orina: normales.
•	 Función tiroidea: Normal.
•	 Función endocrina: Normal. Estudio de metanefrinas y catecolaminas en orina: negativo.
•	 Proteínas: Beta 2 microglobulina 2,94 mg/L (1,1-2,5 mg/L), complemento C3 y C4 normal, IgG, IgA e IgM normales. 

Inmunoglobulina G subclase 4 58 mg/dL (4,0 – 86,0 mg/dL).
•	 Estudio de autoinmunidad:
•	 Ac. anti Nucleares (ANA) negativo. 
•	 Ac. en artritis reumatoide: Anti CCP negativo.
•	 Anticuerpos antifosfolípidos: Ac. anti cardiolipina IgG, Ac. anti B2 glicoproteina IgG y Ac. anti B2 glicoproteina 

IgM negativo. Ac. anti cardiolipina IgM 14 MPL (10-15MPL dudoso, >15MPL positivo).
•	 Ac. vasculitis/glomerulonefritis: Ac. anti PR3, anti MPO y  anti MBG negativo.
•	 Coagulación: Anticoagulante lúpico positivo (dRVV-TR 1,69 (0-1,2), factor V Leiden y factor II 20210 (G-A) no 

mutados.

Radiografía de tórax 26/03/2025 Proyección postero anterior y lateral. Senos costofrénicos libres. Índice cardiotorácico <50 %. Sin infiltrados 
parenquimatosos.

ECG 26/03/2025 Ritmo sinusal a 80 lpm. PR constante 0,16 seg. Eje 60º. QRS 0,08 seg. QS en V2, ya presente en ECG previos, en 
relación con SCA previo. Onda T negativa en V2, ya presente en ECG previos.

Microbiología 26/03/2025 •	 Hemocultivos: Negativo.
•	 Serologías: CMV, VEB, VHS, VHA pasado/ inmunizado. VHB vacunado. VIH, VHC, sífilis y quantiferon negativo. 

Angio-TAC de 
abdomen y EE. II. 

29/03/2025 Aorta abdominal de calibre normal con trombosis completa de la luz del segmento infrarrenal con 
recanalización del eje vascular de los miembros inferiores a través de las arterias epigástricas inferiores, sin estenosis 
a otro nivel.
Alteración de la densidad de los planos grasos perivasculares retroperitoneales, que traducen periaortitis crónica.
Atrofia renal derecha con atrapamiento ureteral y dilatación del sistema excretor.
Lesión sólida dependiente de glándula suprarrenal izquierda estable y de probable naturaleza benigna.

PET-TC 02/04/2025 Estudio compatible con la sospecha clínica de fibrosis retroperitoneal en relación con enfermedad por 
IgG4, con intenso metabolismo y afectación perivascular del eje aorto-ilíaco, principalmente de la aorta 
abdominal infrarrenal con SUVmax de 15,7 y aproximadamente 19x28x51 mm (APxTxCC), y en el cayado 
de la aorta, con dilatación y engrosamiento de la aorta ascendente.
Adenopatía ilio-obturatriz izquierda, probablemente reactiva.
Trocanteritis femoral bilateral en probable relación la enfermedad sistémica.
Lesión nodular suprarrenal izquierda de carácter benigno.

Tabla 1. Pruebas complementarias.
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Analíticamente, los hallazgos más frecuentes son la elevación de RFA (PCR y 
VSG) (50-70 %) y la anemia de perfil inflamatorio (50 %)1. En el caso de la FRP 
por IgG4-RD, hay elevación de IgG4 sérica en el 60–70 % de los casos y la hi-
pergammaglobulinemia policlonal es frecuente2,3. La elevación de IgG4 sérica 
(>135 mg/dL) es sugestiva pero no diagnóstica, ya que puede estar elevada en 
otras enfermedades inflamatorias y no está presente en el 30–40 % de los casos 
confirmados de IgG4-RD2,3. Por ello, unos niveles séricos normales no exclu-
yen completamente la entidad, aunque obligan a ser prudentes y reducen la 
solidez diagnóstica en ausencia de confirmación histológica. La paciente pre-
sentaba PCR, VSG y ferritina persistentemente elevadas al menos desde 2022, 
anemia de perfil inflamatorio leve e hipergammaglobulinemia policlonal; si 
bien la IgG4 era normal.

Las pruebas de imagen de elección son la TC con contraste y la resonancia 
magnética, siendo el hallazgo típico una masa de partes blandas retroperito-
neal mal delimitada, en forma de manguito periaórtico infrarrenal, que puede 
extenderse a estructuras adyacentes1. La PET-TC con 18F-FDG puede ser útil 
para valorar la actividad inflamatoria y afectación de otras localizaciones1. 

La biopsia no es estrictamente necesaria si el cuadro clínico-radiológico es 
compatible y la respuesta al tratamiento es buena1. Los expertos recomiendan 
que en la práctica clínica el diagnóstico puede establecerse sin cumplir los 
criterios ACR/EULAR, siempre que el contexto clínico, analítico y radiológico 
sea compatible, especialmente cuando no hay contraindicación para iniciar 
tratamiento y la biopsia no es factible o rentable1-3.

En nuestra paciente, el diagnóstico se basó en el cuadro compatible con afec-
tación periaórtica extensa y multifocal con atrapamiento ureteral e implicación 
músculo-esquelética. Se destaca que las manifestaciones extraperitoneales es-

tán presentes en más de la mitad de los pacientes con FRP por IgG4-RD y que 
la periaortitis infrarrenal que se extiende inferiormente hasta afectar a los vasos 
ilíacos es altamente sugestiva de esta entidad2,3. Aunque los niveles de IgG4 ele-
vados y la confirmación histológica habrían aportado mayor solidez diagnóstica, 
en este caso los hallazgos clínicos y radiológicos eran altamente sugestivos, no 
se identificaron causas secundarias y la respuesta al tratamiento fue claramen-
te favorable. Por ello, una vez iniciado el tratamiento y ante la buena evolución 
posterior, se valoró que el rendimiento adicional de la biopsia sería limitado y el 
balance riesgo-beneficio desfavorable; por lo que se decidió no realizarla, asu-
miendo el diagnóstico sobre la base de la integración clínico-radiológica.

Además, presentaba trombosis aórtica, un hallazgo excepcional en el contexto 
de la FRP por IgG4-RD. El estudio inmunológico mostró una primera determi-
nación positiva de anticuerpos antifosfolípidos; sin embargo, tras iniciarse an-
ticoagulación con acenocumarol, no fue posible realizar una confirmación in-
munológica válida por la interferencia con el mismo. Por ello, se asumió como 
probable síndrome antifosfolípido, pendiente de confirmación. 

Así mismo, se descartaron otras causas secundarias y otras enfermedades que 
pueden cursar con un cuadro clínico compatible (figura 3).

El tratamiento se basa en dos pilares: Reducción de la inflamación y control de 
las complicaciones estructurales6,7. El tratamiento de primera línea son los glu-
cocorticoides sistémicos, con tasas de respuesta clínica superiores al 70–90 %  
pero con hasta un 30–50 % de recaídas, especialmente en FRP por IgG4-RD 
donde puede emplearse rituximab6, como en el caso descrito. Se recomienda 
seguimiento durante 2–3 años. El pronóstico a largo plazo es favorable si se 
controla la actividad inflamatoria y se previenen las complicaciones estructu-
rales1,6,7.
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Figura 2. Diagnóstico diferencial de dolor lumbar crónico y claudicación intermitente.
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Conclusiones

Este caso clínico ilustra la complejidad diagnóstica de las enfermedades sis-
témicas y subraya la importancia de una evaluación integral. La coexistencia 
de una FRP probablemente asociada a IgG4-RD y probable SAF constituye un 
hallazgo infrecuente, de relevancia por sus implicaciones diagnósticas y tera-
péuticas. Además, cabe destacar el riesgo vascular (RV) aumentado asociado 
a enfermedades inflamatorias crónicas. Como limitación principal, la ausencia 
de confirmación histológica y la falta de persistencia serológica demostrada 
obligan a interpretar ambos diagnósticos con cautela.

Financiación, conflicto de intereses  
y consentimiento informado

El presente trabajo no ha recibido ayudas específicas provenientes de agencias 
del sector público, sector comercial o entidades sin ánimo de lucro. Los auto-
res declaran carecer de conflicto de intereses y disponen de la autorización o 
consentimiento informado de los involucrados en este caso y la identidad de la 
paciente ha sido mantenida en el anonimato a lo largo del informe.
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Síndrome de Cushing ectópico secundario  
a carcinoma microcítico pulmonar

Puntos destacados

	▻ El síndrome de Cushing ectópico puede debutar clínicamente con hipo-
potasemia grave e hipertensión arterial refractaria.

	▻ La identificación precoz de síntomas multisistémicos de rápida evo-
lución es clave para orientar el diagnóstico y el manejo de entidades 
subyacentes graves y de mal pronóstico, como el carcinoma microcítico 
pulmonar.

Introducción

El síndrome de Cushing (SC) es infrecuente pero clínicamente relevante por 
sus graves manifestaciones (como la obesidad central, la miopatía proximal, la 
hipertensión arterial y las alteraciones metabólicas graves). Su incidencia es 2-3 
casos por millón de habitantes al año¹. La mayoría de casos son dependientes 
de hormona adrenocorticotropa (ACTH), ya sean de origen hipofisario (80-85 %)  
o ectópico (15-20 %)². El 5-15 % del total corresponden a SC ectópicos, a me-
nudo asociados a tumores neuroendocrinos³. Dentro de las etiologías ectó-
picas, el carcinoma microcítico de pulmón es una de las causas clásicas más 
frecuentes, representando entre el 10% y el 20 % de los casos de secreción 
ectópica de ACTH, y confiriendo habitualmente un curso clínico fulminante y 
un pronóstico ensombrecido³.

Caso clínico 

Antecedentes y enfermedad actual 

Mujer de 54 años, fumadora con un índice paquete-año (IPA) de 42, con diabe-
tes mellitus tipo 2 e hipertensión arterial de reciente diagnóstico, en tratamien-
to habitual con metformina 850 mg, enalapril/hidroclorotiazida 20/12,5 mg,  
doxazosina 4 mg y furosemida 40 mg , sin exposición previa a corticoides  Acu-
dió a urgencias por clínica de un mes de evolución de deterioro del estado 
general consistente en astenia intensa y debilidad, especialmente al  subir es-
caleras y al pasar de la sedestación a la bipedestación, así como dificultad para 
mantener la concentración.

Asociado a esto la paciente presentaba edematización progresiva de miem-
bros inferiores a pesar de intensificación terapéutica con furosemida, así como 
mal control de la hipertensión en las últimas semanas.

Exploración física 

Presentaba buen estado general, presión arterial de 186/115 mmHg, frecuen-
cia cardíaca de 95 lpm y saturación basal de oxígeno del 99 %. La auscultación 
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El síndrome de Cushing ectópico es infrecuente. Presentamos una mujer de 54 años con debilidad, edemas 
e hipertensión refractaria. Se evidenció hipopotasemia severa e hipercortisolismo por un carcinoma micro-
cítico pulmonar metastásico productor de ACTH. Se trató con quimioterapia y ketoconazol. Este caso des-
taca al ilustrar cómo una hipopotasemia y alcalosis refractarias pueden ser la primera manifestación clínica 
de un tumor oculto altamente agresivo, aportando valor sobre la necesidad vital de instaurar una terapia 
anticortisol precoz para estabilizar al paciente y permitir el tratamiento oncológico.
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Ectopic Cushing's syndrome is rare. We present a 54-year-old woman with weakness, edema, and refractory hyper-
tension. Severe hypokalemia and hypercortisolism were identified, caused by a metastatic ACTH-producing small-cell 
lung carcinoma. She was treated with chemotherapy and ketoconazole. This case highlights how refractory hypoka-
lemia and alkalosis can be the first clinical manifestation of a highly aggressive hidden tumor, emphasizing the vital 
need for early anti-cortisol therapy to stabilize the patient and allow for oncological treatment.

Rev Esp Casos Clin Med Intern (RECCMI). 2026 (abril); 11(1): 30-33 doi: https://doi.org/10.32818/reccmi.a11n1a10

https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
https://orcid.org/0009-0007-0182-7375
https://orcid.org/0009-0004-9066-3875
https://doi.org/10.32818/reccmi.a11n1a10
https://doi.org/10.32818/reccmi.a11n1a10
victorvuz@gmail.com
https://doi.org/10.32818/reccmi.a11n1a10


Víctor Urbaneja-Zumaquero, Daniel de la Cueva-Genovés, Daniel Ávila-Royón 
Síndrome de Cushing ectópico secundario a carcinoma microcítico pulmonar

31Rev Esp Casos Clin Med Intern (RECCMI). 2026 (abril); 11(1): 30-33

cardiopulmonar y la exploración abdominal fueron normales. Presentaba ede-
mas con fóvea hasta tercio medio en miembros inferiores así como una mar-
cada hiperpigmentación mucocutánea e hirsutismo generalizado (figura 1).

Pruebas complementarias

En la analítica realizada en urgencias destacaba una hipopotasemia grave  
(1,52 mEq/L [3,5-5,1]), así como una alcalosis metabólica (pH: 7,626 [7,35-7,45], 
pCO₂: 50,9 mmHg [35-45], HCO₃-: 52,9 mmol/L [22-28]).

Asimismo, en la radiografía de tórax (figura 2) realizada en urgencias se vi-
sualizó una masa pulmonar en región parahiliar izquierda, no conocida pre-
viamente. 

Figura 2. Radiografía de tórax: Imagen sugestiva de una masa pulmonar 
(círculo azul) en la región parahilar izquierda.

Analítica

Se evidenció hipopotasemia grave (1,4 mEq/L [3,5-5,1]) con alcalosis me-
tabólica grave (pH 7,649 [7,35-7,45], HCO3 55,6 mmol/L [22-29], pCO₂:  
51,2 mmHg [35-45]). Se solicitaron niveles de potasio urinario 45,2 mmol 
[<15] y gradiente transtubular de potasio 28 mmol [> 6] sugestivo de au-
mento de actividad mineralocorticoide. El estudio del sistema renina-an-
giotensina-aldosterona mostró una renina directa suprimida 1,02 μUI/mL  
[4,40–46,10], con actividad de renina plasmática prácticamente indetec-
table 0,09 ng/mL/h. A pesar de que la aldosterona sérica se encontraba 
dentro del rango normal 5,45 ng/dL [2,52–39,20], el cociente aldosterona/
renina se halló marcadamente elevado 5,3 [< 2,5] hallazgo que confirmo la 
existencia de una supresión del sistema renina-aldosterona en el contexto 
de un exceso mineralocorticoide independiente de renina. Fisiopatológi-
camente, este cuadro es secundario a la saturación de la enzima 11-beta-
hidroxiesteroide deshidrogenasa tipo 2 por los niveles masivos de cortisol 
circulante, lo que permite que el cortisol se una y active directamente el 
receptor mineralocorticoide, simulando un hiperaldosteronismo. El perfil 
hormonal reveló niveles marcadamente elevados de ACTH (343,3 pg/Ml 
[5-50]) y cortisol sérico (134,5 μg/dL [5-25], confirmados con determinación 
de cortisol urinario (785,6 μg/24h [11,5-102])

Electrocardiograma (ECG)

Ritmo sinusal a 93 lpm, QRS estrecho, no alteraciones de la repolarización. 

Tomografía computerizada de cuerpo completo (BODY-TC) 

Masa hiliar izquierda con infiltración bronquial y adenopatías pulmonares  
(figura 3). Lesiones hepáticas y suprarrenales compatibles con metástasis.

Tomografía por emisión de positrones asociada a tomografía computa-
rizada (PET-TAC)

Masa pulmonar metabólicamente activa sugestiva de neoplasia primaria  
(figura3), adenopatías aortopulmonares y supraclaviculares, metástasis hepá-
ticas, suprarrenales, óseas y subcutánea (figura 4).

Fibrobroncoscopia

Lesión endobronquial obstructiva en lóbulo superior izquierdo.

Anatomía patológica (biopsia de la lesión endobronquial)

Muestra compatible con carcinoma pulmonar de células pequeñas.

Figura 1. Hiperpigmentación de piel y mucosas (imágenes central e izquierda) e hirsutismo generalizado (imagen derecha).
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 Evolución y diagnóstico

Ante el hipercortisolismo dependiente de ACTH, el diagnóstico diferencial se 
planteó principalmente entre entre la enfermedad de Cushing (adenoma hi-
pofisario) y el síndrome de Cushing ectópico. La rápida instauración clínica, la 
alcalosis hipopotasémica grave y el hallazgo de la masa pulmonar orientaron 
desde el inicio a una secreción ectópica. Confirmado el diagnóstico de SC ec-
tópico por carcinoma microcítico de pulmón (estadio IVB), se inició carbopla-
tino-etopósido.

Para controlar la alcalosis metabólica y la hipopotasemia requirió fármacos 
antagonistas del receptor mineralocorticoide (ARM) y potasio intravenoso. La 
hipertensión arterial refractaria precisó de cuádruple terapia con diuréticos de 
asa, inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA), calcioanta-
gonistas y ARM, además de ketoconazol oral para suprimir el hipercortisolismo.

Lamentablemente, menos de un mes tras el diagnóstico y habiendo recibido 
únicamente el primer ciclo de quimioterapia la paciente acudió a urgencias 
por un absceso odontogénico que progresó rápidamente a una angina de 
Ludwig. A pesar de requerir ingreso en UCI y drenaje quirúrgico de urgen-
cia por cirugía maxilofacial, sin embargo, la paciente desarrolló un fracaso 
respiratorio agudo refractario que llevo al fallecimiento de la paciente a los 
pocos días.

Discusión y conclusiones

Este caso ilustra una presentación clásica pero fulminante de SC ectópico 
secundario a carcinoma microcítico de pulmón³. A diferencia del curso in-
dolente típico de los adenomas hipofisarios, el rasgo diferencial fundamen-
tal fue la evolución clínica de rápida instauración³. La aparición repentina 
de debilidad extrema, hipopotasemia marcada e hipertensión refractaria 

Figura 3. TC torácica (izquierda) y PET-TC (derecha). Masa hiliar izquierda con obstrucción bronquial.

Figura 4. Cortes coronales de PET-TC: lesiones hepáticas en el parénquima (imagen izquierda; flecha azul), lesiones adrenales bilaterales (imagen central; 
flechas verdes) y lesiones óseas líticas (imagen derecha; flechas naranjas) sugestivas de compromiso metastásico.
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constituyeron las pistas diagnósticas clave. Fisiopatológicamente, los nive-
les masivos de cortisol saturan la capacidad de la 11-beta-hidroxiesteroide 
deshidrogenasa tipo 2 renal, simulando un hiperaldosteronismo primario 
agudo.

El razonamiento clínico exige un enfoque diagnóstico escalonado. Confir-
mado el hipercortisolismo masivo, el segundo paso clave en el algoritmo fue 
determinar la dependencia de ACTH. Los niveles extremadamente elevados 
de ACTH confirmaron dicha dependencia. La integración de esta clínica fulmi-
nante con la rápida identificación radiológica de la masa pulmonar hiperme-
tabólica en la TC y PET-TC permitió confirmar el origen ectópico, evitando el 
retraso terapéutico que hubieran supuesto pruebas invasivas complejas como 
el cateterismo de senos petrosos.

El objetivo terapéutico inicial es normalizar el cortisol con inhibidores de 
síntesis (como ketoconazol) para frenar el daño sistémico³. Sin embargo, el 
presente caso presenta limitaciones inherentes al diagnóstico en un esta-
dio oncológico avanzado. La extrema inmunosupresión tisular y sistémica 
generada por el hipercortisolismo masivo y la quimioterapia estrechó drás-
ticamente la ventana terapéutica. Esta vulnerabilidad se materializó en una 
infección odontogénica fulminante letal, reflejando el ominoso pronóstico 
de la entidad.

En conclusión, ante un cuadro de hipopotasemia, alcalosis metabólica e hiper-
tensión refractaria de rápida evolución, debe mantenerse una alta sospecha de 
SC ectópico⁶. Su abordaje exige instaurar terapia anticortisol de manera precoz 
para estabilizar al paciente, prevenir complicaciones infecciosas devastadoras 
y posibilitar un manejo oncológico seguro.
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Insuficiencia cardiaca aguda tras cardioversión eléctrica  
en fibrilación auricular

Puntos destacados

	▻ La identificación de factores predisponentes y monitorización estrecha 
para prevenir complicaciones son esenciales para una cardioversión 
eléctrica (CVE) más segura.

Introducción

La fibrilación auricular (FA) es la arritmia sostenida más frecuente en la práctica 
clínica y se caracteriza por una activación eléctrica auricular rápida y desorga-
nizada que conduce a la pérdida de la contracción auricular efectiva y a una 
respuesta ventricular irregular. Su prevalencia aumenta con la edad y se asocia 
con un mayor riesgo de eventos tromboembólicos, deterioro funcional e insu-
ficiencia cardiaca (IC)1.

La cardioversión eléctrica (CVE) constituye una estrategia terapéutica eficaz 
para restaurar el ritmo sinusal en pacientes con FA, especialmente en aque-
llos sintomáticos o con fracaso del control farmacológico del ritmo1. Diversos 

estudios muestran tasas de éxito inicial superiores al 80-90 %, con una baja 
incidencia de complicaciones graves cuando el procedimiento se realiza bajo 
adecuada anticoagulación y monitorización. Entre las complicaciones descri-
tas se incluyen eventos tromboembólicos, arritmias transitorias, bradicardia o 
hipotensión2.

Aunque las complicaciones embólicas están bien descritas, la aparición de in-
suficiencia cardiaca aguda tras una CVE exitosa es menos reconocida. Estudios 
observacionales indican que hasta un 3-7 % de los pacientes pueden presentar 
descompensación de IC en los días o semanas posteriores al procedimiento3. 
Entre los mecanismos propuestos se incluyen la disfunción ventricular transi-
toria o stunning miocárdico, la presencia de cardiopatía estructural subyacente, 
alteraciones en la función diastólica o la aparición de arritmias posteriores al 
choque eléctrico3.

Presentamos el caso de un paciente que desarrolló insuficiencia cardiaca agu-
da en las primeras 24 horas tras una CVE programada exitosa, con necesidad de 
ingresar en el Servicio de Cardiología.

Palabras clave Resumen
	▻ reporte de un caso
	▻ fibrilación auricular
	▻ cardioversión eléctrica
	▻ insuficiencia cardiaca

La cardioversión eléctrica (CVE) es una estrategia eficaz y generalmente segura para restaurar el ritmo sinusal 
en pacientes con fibrilación auricular (FA); no obstante, puede precipitar insuficiencia cardíaca aguda (IC), 
incluso en ausencia de disfunción sistólica previa. Presentamos el caso de un varón de 61 años sometido 
a CVE programada por fibrilación auricular persistente, que desarrolló un cuadro de insuficiencia cardiaca 
aguda probablemente relacionada con aturdimiento auricular tras una cardioversión. Este caso destaca la 
necesidad de identificar factores predisponentes y realizar monitorización estrecha tras la CVE para detectar 
precozmente esta complicación.

Keywords Abstract
	▻ case report
	▻ atrial fibrillation
	▻ electrical cardioversion
	▻ heart failure

Electrical cardioversion (ECV) is an effective and generally safe strategy for restoring sinus rhythm in patients with 
atrial fibrillation (AF); however, it can precipitate acute heart failure (HF), even in the absence of prior systolic dys-
function. We present the case of a 61-year-old male who underwent scheduled ECV for persistent atrial fibrillation 
and developed acute heart failure likely related to post-cardioversion atrial stunning. This case highlights the need to 
identify predisposing factors and perform close monitoring after ECV to detect this complication early.
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Caso clínico 

Antecedentes y enfermedad actual

Varón de 61 años que acudió al Servicio de Urgencias por disnea progresiva 
de 24 horas de evolución, con ortopnea de aparición nocturna y sensación 
subjetiva de opresión torácica leve sin dolor típico ni palpitaciones. El paciente 
relacionaba el empeoramiento respiratorio con la cardioversión eléctrica rea-
lizada el día previo.

Como antecedentes personales destacaban hipertensión arterial de 2 años de 
evolución, apnea obstructiva del sueño en tratamiento con CPAP (presión po-
sitiva continua en la vía aérea) nocturna desde hacía 4 años y fibrilación auricu-
lar persistente en seguimiento por Cardiología desde hacía 3 años. 

Sin antecedentes de cardiopatía isquémica, ingreso previo por insuficiencia 
cardíaca ni enfermedad valvular significativa conocida. No refería anteceden-
tes familiares de cardiopatía precoz ni muerte súbita. No consumía alcohol ni 
otros tóxicos. Obesidad grado I. En tratamiento habitual con ramipril 2,5 mg 
cada 24 horas, bisoprolol 2,5 mg cada 12 horas, apixaban 5 mg cada 12 horas, 
amiodarona 200 mg cada 24 horas.

Respecto al manejo terapéutico de la FA, se optó por un control del ritmo ba-
sado en un primer intento, meses previos, de CVE de manera programada, que 
recurrió precozmente. Ante persistencia de la FA, se decidió un segundo inten-
to de CVE programada, siendo la misma efectiva.

Exploración física

No presentaba ingurgitación venosa yugular. La auscultación cardiopulmo-
nar mostraba tonos rítmicos, sin soplos ni extratonos audibles, murmullo 
vesicular disminuido e hipoventilación basal con presencia de crepitantes 
hasta campos medios. Sin megalias o ascitis, y sin edemas periféricos ni sig-
nos de hipoperfusión.

Pruebas complementarias

Se le realizó un electrocardiograma (figura 1), ritmo sinusal a 52 lpm y sin al-
teraciones significativas. 

En la radiografía de tórax realizada (figura 2) se aprecia cardiomegalia radioló-
gica (índice cardiotorácico > 50 %), pinzamiento del seno costofrénico y líneas 
B de Kerley con aumento de la trama vascular.

En analítica destacaba troponina de 30 nanogramos/litro (margen de normali-
dad: 3-14) con un NT proBNP de 369 picogramos/mililitro (margen de norma-
lidad: ≤ 300).

Se realizó ecocardiograma transtorácico evidenciándose hipertrofia ventricular 
izquierda ligera (septo interventricular 11 mm, pared posterior 11 mm) compa-
tible con cardiopatía hipertensiva, fracción de eyección del ventrículo izquierdo 
conservada (60 %) y disfunción diastólica tipo I, sin segmentariedad. Sin valvu-
lopatías significativas ni derrame pericárdico. El Doppler estaba en ritmo sinusal 
con extrasístoles ocasionales. Vena cava inferior levemente dilatada con colapso 
del 50 %. Asimismo, la ecografía pulmonar mostró presencia de derrame pleural 
bilateral y líneas B desde bases pulmonares hasta campos superiores.

Se consideraron como diagnósticos diferenciales: síndrome coronario agu-
do (descartado por ausencia de dolor típico, cambios electrocardiográficos y 
elevación significativa dinámica de troponina), tromboembolismo pulmonar 
(baja probabilidad clínica, sin signos de sobrecarga derecha), recurrencia de 

fibrilación auricular (ECG en ritmo sinusal) o presencia de neumonía (ausencia 
de fiebre o consolidación radiológica).

Finalmente, la asociación temporal estrecha con la CVE exitosa, la FEVI preser-
vada y la disfunción diastólica apoyaron el diagnóstico de insuficiencia cardia-
ca aguda secundaria a aturdimiento auricular.

Figura 1. Electrocardiograma.

Figura 2. Radiografía de tórax.

Evolución

Durante el ingreso hospitalario en planta de Hospitalización de Cardiología 
experimentó una mejoría rápida con tratamiento conservador. Se inició oxi-
genoterapia con gafas nasales a 2-3 L/min, junto con tratamiento diurético 
intravenoso con furosemida 40 mg en bolo inicial, seguido de 20 mg cada  
12 horas según respuesta clínica y balance hídrico. Se mantuvo el tratamien-
to crónico con bisoprolol, ramipril, amiodarona y apixaban sin modificacio-
nes iniciales. 

A las 48 horas del inicio del tratamiento, el paciente presentó resolución de la 
disnea y normalización de la saturación basal sin requerimiento de oxígeno 
suplementario. En la radiografía de tórax previa al alta (figura 3), persistía leve 
pinzamiento del seno costofrénico, sin observarse infiltrados bilaterales, con 
franca mejoría comparada con la previa. 

Figura 3. Radiografía de tórax.
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Se decidió alta hospitalaria con seguimiento estrecho por la unidad de IC del 
centro y se añadió al tratamiento furosemida 20 mg cada 12 horas, dapagliflozi-
na 10 mg cada 24 horas, continuando con el resto de tratamiento sin cambios. 

En el control a la semana, el paciente se encuentra asintomático manteniendo 
ritmo sinusal, objetivando por ecografía pulmonar mínimo pinzamiento con 
algunas líneas B en base derecha. Por ello, se ha decidido reducir dosis de biso-
prolol y ajuste de diurético. 

Diagnóstico

Insuficiencia cardiaca aguda poscardioversión.

Discusión

La IC post-CVE es aquella que se produce de novo o el empeoramiento de una 
preexistente en los treinta días posteriores a una CVE electiva exitosa de FA o de 
aleteo auricular, manteniendo el ritmo sinusal, tras excluir: la recurrencia de la 
arritmia en esos treinta días, así como otras etiologías alternativas de IC. En una 
cohorte contemporánea de 451 pacientes sometidos a CVE exitosa, el 7,3 %  
desarrolló IC tras el procedimiento, con un tiempo medio hasta la aparición de 
los síntomas de 5,1 días (rango 0-17 días)3.

Entre aquellos que presentaron IC tras el procedimiento, existía un mayor ries-
go en quienes habían tenido ingreso previo por IC, enfermedad valvular no 
especificada, HTA, hipertensión pulmonar, uso de CPAP, uso previo de fármacos 
antiarrítmicos, índice de masa corporal elevado y en mujeres.

A partir del mismo estudio, los factores que se mantuvieron como predictores 
independientes de desarrollo de IC después del procedimiento fueron: hospi-
talización previa por IC (odds ratio [OR] 3,91, intervalo de confianza del 95 % 
[IC] 1,82-8,39); IMC (cada aumento unitario en el IMC se asociaba con OR 1,06 
[IC] 95 % 1,02-1,11); enfermedad valvular no especificada (OR 2,51 [IC] 95 % 
1,12-5,60)3.

Existen varias hipótesis fisiopatológicas que parecen explicar los mecanismos 
de IC tras la CVE:
1.	 Aturdimiento mecánico auricular (atrial stunning). Tras la cardioversión, 

aunque se recupere el ritmo sinusal, la contracción mecánica de la aurícula 
izquierda puede tardar horas o días en recuperarse completamente. Duran-
te ese tiempo, el vaciamiento auricular es ineficaz lo que puede producir 
aumento de la presión en la aurícula izquierda, elevación retrógrada de pre-
siones pulmonares y congestión y edema pulmonar (especialmente si hay 
disfunción diastólica o rigidez ventricular)2,4.

2.	 Disfunción diastólica latente o subclínica. Muchos pacientes con FEVI pre-
servada tienen disfunción diastólica no diagnosticada. El retorno abrupto 
del ritmo sinusal produce una mejor coordinación auricular-ventricular, lo 
cual paradójicamente puede aumentar la presión telediastólica si el ventrí-
culo no se relaja bien, precipitando la congestión3-5.

3.	 Inestabilidad hemodinámica por cambios de ritmo. La FA crónica conlleva 
adaptación hemodinámica al ritmo irregular. Tras la cardioversión, el ritmo 
más regular puede producir una disminución en la frecuencia cardiaca con 
lo que provoca menor gasto y síntomas de bajo gasto o congestión, espe-
cialmente si se usan betabloqueantes o antiarrítmicos3,4.

Para prevenir complicaciones, es fundamental evaluar el riesgo según el perfil 
de cada paciente, optimizando su estado clínico antes de la intervención3. En 
los últimos años, diversos estudios han documentado la mortalidad asociada 
a la CVE en pacientes con FA. En pacientes sin IC preexistente, la mortalidad 
intraprocedimiento es baja, aproximadamente 0,08 %, mientras que las com-
plicaciones graves son infrecuentes (<0,1%), incluyendo bradicardia o arritmias 
transitorias 6. Asimismo, la tasa de readmisión a 30 días es menor del 5 %, gene-

ralmente asociada a recurrencia de fibrilación auricular o comorbilidades me-
nores, lo que confirma que la CVE es un procedimiento seguro en pacientes sin 
factores de riesgo significativos7.

En nuestro caso, la estrecha relación temporal con la CVE, la preservación de 
la fracción de eyección y la presencia de disfunción diastólica apoyan el me-
canismo de atrial stunning. No obstante, la evidencia directa que vincula de 
forma causal el aturdimiento auricular con la insuficiencia cardiaca post-CVE 
es limitada y deriva principalmente de estudios observacionales y reportes de 
casos. Asimismo, la rápida evolución favorable con tratamiento depletivo y oxi-
genoterapia concuerda con la literatura, que describe recuperación clínica en 
48-72 horas en pacientes sin IC preexistente grave. 

Conclusiones

Entre las fortalezas del caso destacan la documentación clínica, ecocardiográ-
fica y radiológica completa, así como la clara secuencia temporal del evento. 
Como limitaciones, no se dispuso de evaluación hemodinámica invasiva ni de 
parámetros avanzados de función auricular (strain auricular), lo que impide 
confirmar de manera directa el grado de aturdimiento mecánico. Asimismo, no 
puede excluirse completamente la contribución multifactorial en el contexto 
de comorbilidades como hipertensión y apnea obstructiva del sueño.

A modo de conclusión, la insuficiencia cardiaca aguda puede presentarse 
precozmente tras una cardioversión eléctrica exitosa, incluso en pacientes 
con fracción de eyección preservada. El aturdimiento auricular y la disfunción 
diastólica subyacente deben considerarse mecanismos fisiopatológicos rele-
vantes. La adecuada estratificación del riesgo, la optimización clínica previa y la 
monitorización estrecha posterior al procedimiento son fundamentales para la 
detección y el manejo temprano de esta complicación.

Financiación, conflicto de intereses  
y consentimiento informado

El presente trabajo no ha recibido ayudas específicas provenientes de agencias 
del sector público, sector comercial o entidades sin ánimo de lucro. Los auto-
res declaran carecer de conflicto de intereses y disponen de la autorización o 
consentimiento informado de los involucrados en este caso y la identidad de la 
paciente ha sido mantenida en el anonimato a lo largo del informe.
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Linfoma B difuso de célula grande triple expresor  
con presentación atípica como tumor de Pancoast

Puntos destacados

	▻ El tumor de Pancoast se asocia usualmente a carcinomas pulmonares 
no microcíticos, siendo su presentación como linfoma no Hodgkin ex-
cepcional.

	▻ Este caso amplía el perfil clínico del linfoma difuso de células B grandes 
y resalta la importancia de un diagnóstico integral en tumores de Pan-
coast atípicos.

Introducción

El tumor de Pancoast corresponde a una neoplasia localizada en el vértice pul-
monar que clásicamente se manifiesta con dolor en hombro, afectación del 
plexo braquial y síndrome de Horner. La gran mayoría de los casos se deben 
a carcinomas pulmonares no microcíticos, especialmente adenocarcinoma y 
carcinoma escamoso1.  

La presentación como linfoma no Hodgkin es excepcional, con apenas casos 
aislados publicados en la literatura1.  Particularmente, el linfoma difuso de célu-
las B grandes triple expresor, caracterizado por la sobreexpresión de MYC, BCL2 
y BCL6, constituye un subtipo de mal pronóstico y que requiere un tratamiento 
individualizado y un análisis citogenético para descartar traslocaciones y otros 
tipos de alteraciones genéticas2-6.  

El interés de este caso radica en la presentación clínica atípica y la rápida pro-
gresión de un linfoma difuso de células B grandes triple expresor, cuya capa-
cidad de invasión muscular y vascular mimetizó inicialmente patologías de 
menor gravedad, retrasando la sospecha oncológica.

Caso clínico 

Antecedentes y enfermedad actual 

Mujer de 52 años, fumadora activa, con antecedentes médicos de hipotiroi-
dismo y esclerosis múltiple remitente-recurrente en tratamiento con ofatu-
mumab.  

La paciente acudió al Servicio de Urgencias por un cuadro de tres días de evo-
lución de aumento de volumen, edema e impotencia funcional del miembro 
superior izquierdo. Refería haber comenzado unos meses antes con un cuadro 
de dolor en trapecio y musculatura laterocervical izquierda que fue interpre-
tado como un dolor mecánico recibiendo varias sesiones de fisioterapia, sin 
mejoría. Posteriormente desarrolló una tumoración en la región pectoral ipsi-
lateral, de consistencia dura. Consultó en dos servicios de urgencias diferentes 
y tras la realización de una ecografía de partes blandas, la lesión fue diagnos-
ticada de hematoma intramuscular, en probable relación con las sesiones de 

Palabras clave Resumen
	▻ tumor de Pancoast
	▻ linfoma no Hodgkin tipo 

B difuso de célula grande 
triple expresor

El linfoma B triple expresor es un subtipo de mal pronóstico del linfoma B difuso de célula grande (LBDCG). 
Presentamos el caso de una paciente con esclerosis múltiple que desarrolló un tumor de Pancoast de etio-
logía linfoide. El caso destaca por el desafío diagnóstico que supuso la discordancia entre una sospecha 
inicial benigna y una progresión clínica agresiva, caracterizada por la rápida aparición de trombosis venosa 
profunda axilar, plexopatía braquial hiperaguda y síndrome de Horner.
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	▻ diffuse large B-cell non-

Hodgkin lymphoma (triple-
expressing) 

Triple-expressing B-cell lymphoma is a poor-prognosis subtype of diffuse large B-cell lymphoma (DLBCL). We present 
the case of a patient with multiple sclerosis who developed a Pancoast tumor of lymphoid etiology. The case is nota-
ble for the diagnostic challenge posed by the discrepancy between an initial benign suspicion and an aggressive cli-
nical progression, characterized by the rapid onset of axillary deep vein thrombosis, hyperacute brachial plexopathy, 
and Horner's syndrome.
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fisioterapia. La posterior aparición de edema, dolor y déficit motor de brazo 
izquierdo, motivaron una nueva consulta en nuestro centro. 

Exploración física 

A su llegada, la exploración física reveló una masa pectoral de consistencia 
pétrea (figura 1), dolorosa a la palpación, asociada a eritema violáceo cutáneo 
y una red de circulación colateral evidente en el hombro izquierdo. Desde el 
punto de vista neurológico, presentaba una monoparesia braquial de predo-
minio distal (fuerza 2/5) con hipoestesia en territorio C8-T1 y reflejos tendino-
sos bicipital, tricipital y estiloradial abolidos (figura 2). Asimismo, se objetivó 
una ptosis palpebral leve y miosis izquierda, confirmando un síndrome de 
Horner (figura 3).

Figura 1. Masa pectoral izquierda.

Figura 2. Plexopatía braquial.

Figura 3. Síndrome de Horner.

Pruebas complementarias

Por sospecha de compromiso vascular, se realizó una ecografía Doppler que 
confirmó una trombosis venosa profunda oclusiva en la vena axilar izquierda. 
El estudio de extensión mediante angio-TAC y PET-TAC objetivó una masa vo-
luminosa en el vértice pulmonar izquierdo (10x12 cm) con signos de invasión 
de la musculatura intercostal y pectoral, fractura de primera costilla y parálisis 
diafragmática homolateral por infiltración del nervio frénico.

Para caracterizar la afectación neurológica, se realizó un electromiograma que 
informó de una plexopatía braquial completa en fase hiperaguda, con ausen-
cia de potenciales de acción motores en los troncos del plexo. 

Adicionalmente, se llevó a cabo una biopsia de la masa pectoral con estudio 
inmunohistoquímico que reveló un linfoma B difuso de célula grande (LBDCG), 
con sobreexpresión de MYC, BCL2 y BCL6, estableciéndose el diagnóstico de 
linfoma triple expresor, con un índice proliferativo (Ki67) del 80 %.

Con base en el diagnóstico de LBDCG, se ampliaron estudios con LDH de 2643 U/L  
y β-2 microglobulina de 1,5 mg/L, clasificándose como estadio IV-A por afecta-
ción pulmonar, medular y de SNC e IPI de alto riesgo.

Por último, se realizó FISH (hibridación fluorescente in situ) de ganglio, que re-
portó BCL-2 negativo, con positividad para BCL-6 y c-MYC, con reordenamiento 
de c-MYC de patrón atípico, que podría corresponder a la presencia de tres 
cromosomas 8 de los cuales uno está reordenado con pérdida de una región. 

Figura 4. Infiltración tejido muscular esquelético por neoplasia linfoide.

Figura 5. Expresión de CD20 en la membrana de las células tumorales.

Diagnóstico

Tumor de Pancoast.
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Evolución

Tras el diagnóstico histológico, la progresión clínica fue tórpida y acelera-
da. El estudio de estadificación mediante punción lumbar con citometría 
de flujo (CMF) confirmó la presencia de infiltración linfomatosa en el líquido 
cefalorraquídeo (LCR). De igual forma, se estudió la afectación medular con 
biopsia de médula ósea y CMF, que describía infiltración por neoplasia de 
célula B madura.

Ante la agresividad del subtipo biológico, al tratarse de un linfoma triple expre-
sor/double-hit, con extensión al SNC y médula ósea,  se decidió inicio de trata-
miento quimioterápico según el esquema hiper-CVAD (ciclofosfamida, vincris-
tina, adriamicina y dexametasona) con metotrexato a dosis altas de 3,5 mg/m2, 
asociado a quimioterapia intratecal de rescate, que tras lograrse la negatividad 
del LCR en el segundo ciclo, se ajustó a 4 ciclos de  R-CHOP alternados con 2 
ciclos de C2 de CVAD. 

Durante el seguimiento, la paciente ha presentado una respuesta favorable 
al esquema terapéutico, evidenciada en PET-TAC tras tres ciclos, con notable 
reducción en el tamaño y la intensidad de captación de la masa torácica, en-
contrándose al cierre del caso con un ECOG de 1 pero con persistencia de 
afectación de plexo braquial y dolor neuropático asociado. 

Discusión

El tumor de Pancoast se define por la invasión neoplásica del estrecho torácico 
superior, afectando el plexo braquial y la cadena simpática cervical1. La presen-
tación de un linfoma no Hodgkin en esta localización es un evento excepcio-
nal, con apenas casos aislados reportados en la literatura científica1. 

Desde el punto de vista biológico, el diagnóstico de LBDCG triple expresor, 
definido por la sobreexpresión inmunohistoquímica de MYC, BCL2 y BCL6 y 
double-hit por la positividad para c-MYC y BCL-6 en el FISH, añade una capa de 
complejidad2-4. Esta agresividad biológica podría explicar la progresión clínica 
rápida y el compromiso a nivel del SNC y médula ósea. 

La evolución clínica de la paciente resalta la importancia de un enfoque 
diagnóstico precoz. La presencia de un dolor persistente en el hombro, 
asociado a una masa pectoral de consistencia dura, debió motivar estudios 
tempranos. 

En cuanto al manejo terapéutico, la identificación de este perfil biológico es 
fundamental, ya que los esquemas convencionales como el R-CHOP suelen 
ofrecer resultados subóptimos. La literatura actual sugiere la necesidad de 
regímenes más intensivos como DA-EPOCH-R o el esquema hiper-CVAD em-
pleado en este caso, al tratarse de un linfoma agresivo en una paciente joven, 
especialmente ante la evidencia de infiltración del SNC6.

Finalmente, respecto al antecedente de esclerosis múltiple, es importante se-
ñalar que no existe evidencia sólida que vincule el uso de ofatumumab con la 
génesis de subtipos triple expresores7.

Conclusiones

La presencia de un dolor persistente en el hombro asociado a la aparición de 
una masa de partes blandas en la región pectoral, con afectación vascular o 
neurológica del miembro superior, sugiere el diagnóstico de un tumor de Pan-
coast. Asimismo, la presentación de un linfoma no Hodgkin como tumor de 
Pancoast es excepcional y requiere de herramientas histológicas y genéticas 
para su correcta caracterización.
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El presente trabajo no ha recibido ayudas específicas provenientes de agencias 
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res declaran carecer de conflicto de intereses y disponen de la autorización o 
consentimiento informado de los involucrados en este caso y la identidad de la 
paciente ha sido mantenida en el anonimato a lo largo del informe.
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Intoxicación por administración parenteral de ricino

Puntos destacados

	▻ La intoxicación por ricino, además de sus consideraciones históricas, tie-
ne un alto grado de dificultad para su diagnóstico, produce manifesta-
ciones variables, y su administración parenteral conlleva alto riesgo de 
mortalidad, se da especial importancia al soporte clínico precoz para la 
supervivencia. El reconocimiento temprano y el control quirúrgico del 
foco pueden mejorar el pronóstico.

Introducción

La ricina es una proteína derivada del Ricinus communis, planta arbustiva co-
nocida coloquialmente como higuerilla o tártago, y que pertenece a la familia 
Euphorbiaceae. Es ampliamente conocida en el mundo de la toxicología, consi-
derada como una de las toxinas más potentes y mortales descritas1. 

El interés toxicológico de la ricina se inició en 1918 en la Primera Guerra Mun-
dial, cuando fue investigada como bomba de diseminación mediante aeroso-

les (componente W). Posteriormente, se asoció con el asesinato del periodista 
búlgaro Georgi Markov en Gran Bretaña en 1978, utilizando un paraguas mo-
dificado para su administración por inyección, desde entonces se reconoce su 
potencial toxicológico2. 

Bioquímicamente, la ricina está compuesta por dos cadenas polipeptídicas: 
una cadena A catalítica y una cadena B con actividad de lectina. La cadena 
B facilita la unión celular, mientras que la cadena A inhibe la síntesis proteica 
mediante la inactivación del ARN ribosomal 28S, lo que condiciona muerte 
celular3,4. 

La intoxicación humana es infrecuente. Revisiones recientes identifican apro-
ximadamente 50 informes desde los años 90, la mayoría de ellos de tipo acci-
dental (74 %). Respecto a la vía de administración, la ingestión oral es la vía más 
común con 90 % de casos, mientras que la vía parenteral representa 6 % de 
casos, con una mortalidad general estimada del 10 %, pero varía enormemente 
dependiendo la vía de administración, llegando a una mortalidad de hasta el 
100 % por vía parenteral5. 

Palabras clave Resumen
	▻ ricina
	▻ semilla de ricino
	▻ intoxicación
	▻ toxicología

La ricina es una proteína altamente tóxica derivada de Ricinus communis. La intoxicación humana es infre-
cuente y la exposición parenteral se asocia con mayor gravedad y mortalidad. Se presenta el caso de un 
paciente de 31 años con administración parenteral de ricino en región abdominal y glútea, que desarrolló 
compromiso local y sistémico, con sospecha de sobreinfección local. Se realizó descontaminación local, 
hidratación, antibioticoterapia empírica y limpiezas quirúrgicas seriadas con adecuada respuesta clínica. En 
revisión de literatura se han reportado aproximadamente 50 casos; el 74 % fueron accidentales. La vía oral 
fue la más frecuente (90 %), mientras que la parenteral representó alrededor del 6 %, con mortalidad descrita 
de hasta el 100 %. La intoxicación parenteral por ricina es infrecuente y potencialmente letal. El reconoci-
miento temprano y el control quirúrgico del foco pueden mejorar el pronóstico.

Keywords Abstract
	▻ ricin
	▻ castor bean
	▻ poisoning
	▻ toxicology

Ricin is a highly toxic protein derived from Ricinus communis. Human intoxication is rare, and parenteral exposure is 
associated with greater severity and mortality. We report the case of a 31-year-old patient who received parenteral 
administration of castor bean extract in the abdominal and gluteal regions, developing local and systemic involve-
ment with suspected local superinfection. Local decontamination, hydration, empiric antibiotic therapy, and serial 
surgical debridement were performed, with an adequate clinical response. A literature review identified approxima-
tely 50 reported cases; 74% were accidental. Oral exposure was the most frequent (90%), whereas parenteral exposure 
accounted for about 6%, with reported mortality of up to 100%. Parenteral ricin intoxication is rare and potentially 
lethal. Early recognition and surgical source control may improve outcomes.
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La dosis letal de ricina depende de la vía de administración siendo de 5 a  
10 μg/kg por inhalación y 20 mg/kg por ingestión oral, las intoxicaciones por 
vía parenteral requieren dosis tres veces inferiores a la oral, y se asocian con 
mayor enfermedad y mortalidad. De manera arbitraria se ha defendido que 
entre 3 a 4 semillas de ricino podrían ocasionar efectos graves o mortales6. 

Caso clínico 

Antecedentes y enfermedad actual 

Hombre de 31 años, sin antecedentes patológicos relevantes, que indicaba 
que 2 días previos a su ingreso, después de procesamiento artesanal de 5 se-
millas de ricino, con fines terapéuticos alternativos y desconociendo la toxici-
dad de la sustancia, se había administrado de forma parenteral 3 mililitros del 
producto en región abdominal anterior y glútea a profundidad aproximada de 
3 a 4 centímetros. Cuatro horas después, la piel se había tornado eritematosa, 
acompañada de dolor intenso en sitios de inyección, alza térmica, náuseas y 
vómitos. 

Exploración física 

Se encontraba normotenso, taquicárdico, febril y deshidratado. En abdomen, 
a nivel periumbilical, se observaba lesión de base eritematosa de bordes mal 
definidos, aproximadamente 20x25 centímetros (figura 1), en región central 
supurativa con líquido seroso, caliente al tacto. A nivel glúteo derecho se ob-
servaba un área de 20x20 centímetros de piel eritematosa con importante 
edema, acompañada de zona central cubierta de flictenas incipientes con se-
creción serosa, y caliente a la palpación (figura 1).

 En los estudios paraclínicos se observó leucocitosis y elevación de marcadores 
inflamatorios, fracaso renal agudo, y trastorno electrolítico con hiponatremia 
hipoosmolar hipovolémica moderada (tabla 1).

Exámenes de laboratorio

Exámenes de laboratorio

Ingreso Alta Parámetros normales

Leucocitos 28,55 5,13 4,29 - 9,87 10 *3/uL

Neutrófilos 24,78 2,28 3,50 - 7,00 10 *3/uL

Linfocitos 1,38 2,14 1,00 - 4,00 10 *3/uL

Urea 65,10 16,80 16,60 - 48,50 mg/dl

Creatinina 1,61 0,89 0,70 - 1,20 mg/dl

Sodio 112 132 135,00 - 145,00 mEq/L

AST 87 46 0,00 - 40,00 U/L

ALT 64 50 0,00 - 41,00 U/L

GGT 117,60 100 10,00 - 60,00 U/L

PCR 334,2 47,9 0,0 - 5,0 mg/dl

Procalcitonina 8,14 Menor a: 0,5 ng/ml 

Tabla 1. Resultados de laboratorio.

Pruebas complementarias, diagnóstico y evolución

Con base en la exposición referida y la correlación clínica, se estableció el diag-
nóstico de intoxicación parenteral por ricino. La confirmación toxicológica es-
pecífica no fue posible debido a la falta de disponibilidad de pruebas analíticas 
para detección de ricina en nuestro ámbito hospitalario. 

En cuanto al tratamiento, se pautó manejo de soporte con fluidoterapia, y an-
tibioticoterapia a base de cefazolina y clindamicina, con mala evolución, inclu-
sive con hipotensión que respondió a administración de líquidos, por lo que a 
las 48 horas se decidió ajustar antibioticoterapia a vancomicina y piperacilina/
tazobactam, así como manejo con desbridamiento y limpieza quirúrgica. 

Figura 1. Lesiones.
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Durante limpieza quirúrgica, se encontró necrosis importante de tejido celular 
subcutáneo, con presencia de líquido oleoso, sin organización (figura 2). Pos-
teriormente, a los 4 días, se evidenció mejoría clínica, sin nuevos picos febriles, 
con descenso de los marcadores inflamatorios, así como resolución del fracaso 
renal y del trastorno electrolítico. Tras 14 días de manejo, fue posible realizar el 
cierre de las lesiones y continuar con manejo ambulatorio.

Discusión y conclusiones

La intoxicación parenteral por ricino es una entidad poco común, con escasa 
evidencia publicada, aunque con importante impacto en la historia de la to-
xicología. La mayoría de los casos descritos corresponden a adultos jóvenes, 
con una media de 24 años, y el 75 % de los casos concierne a exposiciones 
accidentales5,7. A diferencia de estos, en el presente caso la administración fue 
voluntaria, realizada con fines terapéuticos alternativos y con desconocimiento 
de la toxicidad de la sustancia.

La clínica varía dependiendo del tipo de exposición y dosis, en principio pue-
de ser inicialmente inespecífica, con síntomas que incluyen fiebre, anorexia, y 
dolor abdominal, entre otras8. La vía de administración influye en el comporta-
miento clínico y el pronóstico. La exposición oral es la más frecuente (73–90%), 
mientras que la parenteral representa aproximadamente el 6 %. Esta última 
implica mayor complejidad terapéutica, incluyendo la posible sobreinfección 
local, sospechada en este caso sin confirmación microbiológica5,7. La adminis-
tración parenteral comparada con la administración oral es considerada hasta 
100 veces más tóxica7.

Estudios previos describen, en administración parenteral de ricino irritación dér-
mica, edema y eritema como manifestaciones locales. Existe el informe de un 
paciente que presentó dolor intenso y necrosis, requiriendo manejo quirúrgico, 
y más tarde falleció por fracaso multiorgánico a las 72 horas de la intoxicación7. 

La hipotensión y choque están presentes en la afección severa, así como en la 
mayoría de los pacientes con intoxicación parenteral, y podría retrasarse de-

pendiendo de las dosis y medidas de soporte instauradas, hasta llegar al fraca-
so multiorgánico8. En la presentación actual, si bien cursó con hipotensión, no 
se presentaron criterios de choque y revirtió con el manejo inicial. 

Las alteraciones de laboratorio observadas en este paciente fueron similares 
a las descritas en otros casos, incluyendo fracaso renal agudo, trastornos elec-
trolíticos y elevación de enzimas hepáticas8.  Sin embargo, en el informe actual 
se evidenció además una elevación importante de marcadores inflamatorios, 
lo que planteó como diagnóstico diferencial una reacción inflamatoria tóxica 
sistémica frente a una infección secundaria, sin confirmación microbiológica. 

El manejo como lo recomendado en la mayoría de literatura se basó en me-
didas de soporte y tratamiento sintomático, en este caso se requirió además 
manejo antibiótico de amplio espectro por sospecha de sobreinfección. El 
tratamiento quirúrgico con drenaje y limpieza quirúrgica, destaca como inno-
vación en el manejo de pacientes con intoxicación parenteral por ricino. En 
el momento actual, no existe antídoto para la intoxicación por ricino, se está 
trabajando en el desarrollo de anticuerpos monoclonales neutralizantes, aún 
sin aplicación clínica9. 
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Figura 2. Necrosis importante de tejido celular subcutáneo.
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