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Los casos clínicos como instrumento de aprendizaje en Medicina

Un caso clínico (CC) podría definirse como una descripción de hechos que le 
han ocurrido a un paciente y que acostumbran a reflejar la presentación clínica 
de una enfermedad, las exploraciones complementarias realizadas, los plan-
teamientos diagnósticos, el tratamiento y la evolución clínica.

La discusión de CC es una práctica habitual, muy especialmente en los ser-
vicios de Medicina Interna. El objetivo de la presentación y discusión de un 
CC puede ser muy variada: solución de problemas diagnósticos o de mane-
jo clínico; compartir manifestaciones poco frecuentes de algunas patologías; 
compartir la evolución de un paciente concreto; evaluar la actuación clínica 
o los posibles errores en el manejo de un paciente… En cualquiera de ellos, 
existe una finalidad subyacente de mejora de la práctica clínica y, también, una 
finalidad docente que analizaremos en profundidad más adelante.

La publicación de estos casos en revistas especializadas hace que puedan 
ser compartidos por millones de profesionales que pueden aplicar el cono-
cimiento obtenido en mejoras para la asistencia de sus propios pacientes 
o, a su vez, para compartir experiencias de casos similares. La importancia 
de compartir la discusión de los problemas clínicos de los pacientes queda 
reflejado en la introducción en 1992, en una revista de tanto prestigio como 
The New England Journal of Medicine, de una sección denominada Clinical 
Problem-Solving1. El objetivo era proporcionar información sobre pacientes 
reales, explicando los hechos en la secuencia en que ocurrían, los problemas 
de manejo que planteaban y cómo se resolvían. Sin duda, puede ayudar a la 
toma de decisiones a clínicos que se encuentran con pacientes en situacio-
nes parecidas.

También es conocida la publicación de CC en forma de conferencias clínico-
patológicas donde un médico discusor analiza el caso de un paciente y, con 
los datos de los que dispone, realiza un diagnóstico diferencial para finalmente 
dictaminar sobre el diagnóstico más probable. Generalmente, existe un diag-
nóstico obtenido por una prueba complementaria o, como era clásico hace 
unas décadas, tras analizar los hallazgos obtenidos en la autopsia. En estas 
discusiones, se pone de relieve el razonamiento clínico y el diagnóstico dife-
rencial, y se permitía hacer un análisis del manejo del paciente y una reflexión 
sobre el mismo. Este tipo de análisis forma parte de diferentes publicaciones 
de prestigio como los Case Records of the Massachusetts General Hospital de The 
New England Journal of Medicine o las Conferencias Clínico-Patológicas de la 
Sociedad Española de Medicina Interna (SEMI) en Revista Clínica Española.

Si bien estos aspectos comentados son importantes en la práctica diaria ha-
bitual, los CC también tienen un papel muy importante en la enseñanza de la 
Medicina, tanto a nivel del grado como en la formación sanitaria especializada 
(formación de residentes). Por tanto, analizaremos el papel que pueden tener 
en estos contextos educativos.

Grado de Medicina

La implantación del Espacio Europeo de Educación Superior (conocido como 
Declaración de Bolonia) introduce un nuevo paradigma docente. En el ámbito 

de la enseñanza de la Medicina se deben implantar importantes reformas cu-
rriculares con la introducción de nuevas metodologías docentes. Es evidente, 
tal como postulaba el Dr. A. Flexner hace más de un siglo, que la introducción 
de estas metodologías requieren: estimular el aprendizaje activo, el desarrollo 
de un pensamiento crítico por parte de los estudiantes y la habilidad para re-
solver problemas. Se sitúa al estudiante en el centro del aprendizaje2.

Y es en este contexto donde los CC pueden tener y tienen un papel muy importan-
te en el aprendizaje de los alumnos3. Diferentes artículos muestran los resultados 
positivos de la introducción de CC sobre el razonamiento clínico y sobre la satisfac-
ción de aprender con esta metodología por parte de estudiantes de Medicina4-6. 
Los CC forman parte de nuevas metodologías docentes como “el método del caso” 
o ser el punto de partida para el estudio en un grupo de aprendizaje basado en 
problemas o de una actividad en un aula de simulación7, 8. Incluso en una metodo-
logía tradicional de clase magistral pueden utilizarse CC como punto de inicio de 
discusión, no sólo en asignaturas clínicas sino también en ciencias básicas.

Para que cualquier metodología que utilice CC sea útil, es fundamental el papel 
del docente en la elección de caso, la generación de debate entre los estudian-
tes y seguir un orden que facilite el razonamiento clínico y la toma de decisio-
nes ante una situación concreta.

Formación sanitaria especializada

En la formación de especialistas, los CC forman parte del aprendizaje diario 
y son fundamentales en el desarrollo del razonamiento clínico9, herramienta 
básica en el trabajo del internista. Los residentes se enfrentan a diario con los 
problemas reales de sus pacientes. La introducción de cursos sobre razona-
miento clínico basado en pacientes reales ha sido una herramienta útil en al-
gún centro10.

La metodología de aprendizaje con CC ha sido fundamental en el programa de 
las Escuelas de Verano que organiza el Grupo de Formación (GF) de la SEMI y 
que este año 2018 ha cumplido su décima edición. En esta escuela participan 
residentes de diferentes lugares de España, de Portugal y de Latinoamérica. 
Se han utilizado los CC como punto de partida de discusión de problemas 
de diferentes bloques de patología médica (enfermedades infecciosas, riesgo 
vascular, enfermo pluripatológico, enfermedades autoinmunes...) y también en 
la discusión de problemas que valoran competencias transversales (comunica-
ción médico-paciente, problemas éticos...). Los CC han permitido la discusión 
clínica, la relación del caso con las guías de práctica clínica y han servido para 
poner de manifiesto algunas diferencias en el manejo de los pacientes entre las 
diferentes Comunidades Autónomas dentro de España y también de Portugal 
y países de Latinoamérica, hecho que sin duda ha enriquecido la discusión. Las 
encuestas de satisfacción entre los residentes y profesores han mostrado unos 
resultados excelentes.

La discusión de CC también ha sido el eje central de la Tarde del Residente, un 
espacio de debate dentro del programa de los últimos congresos nacionales 
de la SEMI. En este espacio se eligen tres casos clínicos enviados por los propios 
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residentes. Durante la sesión, el residente que presenta el caso, con ayuda de 
los moderadores, hace participar a los asistentes. El debate que se genera con 
las diferentes formas en que puede abordarse un problema es enriquecedor.  
El interés ha sido tan grande que, para el próximo congreso, que tendrá lugar 
en Burgos en noviembre de 2018, se han recibido más de 600 casos.

Para concluir, los CC son un excelente instrumento de aprendizaje: para los 
estudiantes de Medicina porque les ayudan a contextualizar los conocimien-

tos en la práctica real y a adquirir competencias fundamentales como el razo-
namiento clínico, el trabajo en equipo, el juicio crítico, la toma de decisiones, 
etc.; para los residentes, por las mismas razones que para los estudiantes y 
porque además les ayudan en el manejo diario de los diferentes problemas 
de sus pacientes; y para todos los profesionales de la salud, porque además 
de todas las ventajas mencionadas les servirá para reflexionar sobre “lo que 
hacen y cómo lo hacen” hecho que sin duda repercutirá en una mejor aten-
ción a los pacientes. 
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Resumen

La endocarditis infecciosa es una enfermedad grave que puede conllevar un pronóstico ominoso en caso de 
no tratarse adecuadamente. El síndrome coronario agudo en el paciente con endocarditis es poco frecuente, 
pero su aparición conlleva una elevada mortalidad. A continuación presentamos el caso clínico de un paciente 
que requirió ingreso en la unidad de cuidados intensivos en dos ocasiones por complicaciones derivadas de 
endocarditis infecciosa por Staphylococcus aureus meticilin sensible.

Abstract

Infective endocarditis is a serious disease that can lead to an ominous prognosis if it is not treated properly. In 
very rare cases patients with endocarditis suffer from acute coronary syndrome, but its occurrence leads to a 
high mortality rate. Here in below, we present the case of a patient who required admission to the Intensive 
Care Unit on two occasions because of complications derived from infectious endocarditis due to methicillin 
sensitive Staphylococcus aureus.

Introducción

La endocarditis infecciosa (EI) es una enfermedad grave que puede conllevar 
un pronóstico ominoso en caso de no tratarse adecuadamente. En su evolu-
ción, pueden aparecer complicaciones infrecuentes, tales como el síndrome 
coronario agudo (SCA), que puede comprometer la vida del paciente de forma 
inesperada. 

A continuación, presentamos el caso clínico de un paciente que requirió in-
greso en la unidad de cuidados intensivos (UCI) en dos ocasiones por com-
plicaciones derivadas de endocarditis infecciosa por Staphylococcus aureus 
oxasensible.

Historia clínica

• Antecedentes. Varón de 75 años, ex fumador, con antecedentes de hiper-
tensión arterial, diabetes mellitus tipo 2 en tratamiento con antidiabéticos 
orales con mal control metabólico. Sometido a recambio valvular aórtico 
(válvula biológica) 4 meses antes del ingreso por estenosis aortica sinto-
mática. Es traído a Urgencias de nuestro centro hospitalario a las 24 horas 
de ser dado de alta tras amputación del tercer metatarso del pie derecho, 
por sobreinfección de úlcera (pie diabético) por S. aureus. Existe un dete-
rioro del estado general, con somnolencia, dificultad respiratoria, fiebre y 
escalofríos.

• Exploración física. En Urgencias presenta una temperatura axilar de 38 ºC, 
Glasgow Coma Score de 11 puntos, taquipneico a 36 rpm, hipotensión ar-
terial, mala perfusión periférica, lactato sérico de 7 mmOm/l, oligoanuria, 
con un índice de gravedad qSOFA de 3 puntos, requiriendo ingreso en 
la UCI. En la exploración física el paciente estaba obnubilado, mal per-
fundido, con presión arterial media por debajo de 65 mmHg. Frecuencia 
cardíaca de 100 lpm, saturación de oxigeno por pulxioximetría del 98% 
y destacaba a la auscultación cardiovascular un soplo sistólico polifocal 
de predominio aórtico II-III/VI con resto de exploración sin hallazgos de 
interés.

Puntos destacados
 ▻ Ante una bacteriemia por Staphylococcus aureus, se debe descartar 

endocarditis infecciosa.
 ▻ Como clínicos, hay que insistir en la idoneidad de la ecocardiografía 

transesofágica para su diagnóstico y descartar complicaciones como 
los abscesos perivalvulares, en cuyo caso es, per se, indicación de cirugía 
emergente-urgente.

http://luispallasbeneyto@yahoo.es
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Pruebas diagnósticas

El electrocardiograma (ECG) mostraba un bloqueo completo de rama derecha 
sin alteraciones significativas de la repolarización (Figura 1). 

Figura 1. ECG basal

Desde Urgencias, se obtuvieron hemocultivos, urinocultivo y muestras de 
exudado de herida quirúrgica, iniciándose posteriormente terapia antimicro-
biana de amplio espectro con piperacilina-tazobactam y linezolid. La herida 
fue revisada por el Servicio de Cirugía General, sin encontrar signos de com-
plicación local. Ingresa en UCI recibiendo medidas de soporte invasivas. Se 
realizó un ecocardiograma transtorácico (ETT), no evidenciándose alteracio-
nes estructurales valvulares ni vegetaciones. La función ventricular izquierda 
era normal.

En las primeras horas, el paciente desarrolló un bloqueo auriculoventricular 
(BAV) completo a 48 lpm con alternancia a ritmo sinusal (Figura 2).

Figura 2. ECG: bloqueo auriculoventricular

En los análisis de sangre únicamente destacaba hemoglobina de 11 g/dl (13,5-
17,5 g/dl), 9,97 x 109 leucocitos (4,0-11,5 x 109) con 7.600 polimorfonucleares, 
plaquetas de 184 x 109 (125-450 x 109), creatinina de 2,8 mg/dl (0,6-1,2 mg/dl),  
iones, enzimas de lesión miocárdica normales. NT-proBNP: 11.600 pg/ml  
(0-125 pg/ml); procalcitonina: 0,55 ng/ml (0,00-0,50); proteína C reactiva: 119 
mg/l (0-8 mg/l); índice de Quick 76%. La gasometría arterial mostraba pH 7,41, 
PCO

2
 29,60 mmHg, PO

2
 73 mmHg, CO

2
 total 19,30 mmol/l. La radiografía de 

tórax no mostraba alteraciones significativas. A las 48 horas, se informó el cre-
cimiento en hemocultivos de S. aureus oxasensible. Tras resultados, se redirigió 
la antibioterapia con cloxaciclina y gentamicina. Los hemocultivos de control 
a los 7 días fueron negativos y se repitió ETT por el Servicio de Cardiología, 
que evidenció un ventrículo izquierdo no dilatado con una fracción sistólica 
ventricular izquierda del 60%, válvula aórtica con prótesis biológica con engro-
samiento de sus velos y microcalcificación con buena apertura. No se aprecian 
vegetaciones. La evolución del paciente fue satisfactoria, siendo dado de alta 
a sala de hospitalización.

Evolución y diagnóstico

Durante la estancia en sala, el paciente no presentó incidencias. Se realizó eco-
cardiograma transesofágico (ETE) donde se confirmó la sospecha diagnóstica 
de absceso perivalvular aórtico (Vídeo 1).

Vídeo 1. ETE: absceso perivalvular aórtico

Transcurridas 4 horas desde la realización de la prueba, presenta un episodio 
de dolor centrotorácico con afectación del estado general. El ECG muestra un 
ritmo caótico con QRS ancho y una elevación del segmento ST en derivacio-
nes precordiales concordantes con localización de isquemia en territorio de la 
arteria descendente anterior (Figura 3).

Figura 3. ECG: síndrome coronario

Ingresa en UCI obnubilado, con livideces y dificultad ventilatoria. Se inicia ven-
tilación mecánica no invasiva, perfusión de nitroglicerina y bolos de furosemi-
da. Ante la sospecha de un síndrome coronario con elevación del segmento ST, 
sin poder descartar el origen secundario a un embolismo séptico, se contacta 
con el Servicio de Hemodinámica para la realización de cateterismo urgente 
que sólo muestra una oclusión en una rama marginal de la arteria descendente 
anterior (no tratada), siendo el resto de las arterias coronarias con enfermedad 
aterosclerótica difusa sin compromiso hemodinámico. 

Tras el procedimiento, presenta pérdida de consciencia con respiración agó-
nica, iniciándose reanimación cardiopulmonar avanzada, evidenciando en 
el monitor un BAV con QRS ancho a 20 lpm, implantándose marcapasos 
provisional transvenoso vía femoral derecha, recuperando estabilidad he-
modinámica. Se traslada a la UCI y, en horas posteriores, presenta asistolia 
y fallece.
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Discusión

El síndrome coronario agudo (SCA) como complicación de endocarditis in-
fecciosa es una complicación infrecuente1, asociándose más habitualmente 
con microorganismos virulentos, infecciones valvulares aórticas y desarrollo 
de complicaciones perianulares de gran tamaño (abscesos). El desarrollo de 
SCA en este grupo de pacientes conlleva una elevada mortalidad1, 2. El me-
canismo más frecuente es la compresión coronaria extrínseca por complica-
ciones perianulares aórticas (abscesos y seudoaneurismas) (Tabla 1)3. Otros 
mecanismos patogénicos implicados son la embolia séptica coronaria4, 5, la 
obstrucción a nivel del ostium coronario por una gran vegetación y la coexis-
tencia de lesiones arterioscleróticas coronarias que se inestabilizan durante la 
infección activa. La expresión electrocardiográfica más frecuente es en forma 
de elevación del segmento ST de localización anterior o anterolateral, siendo 
menos frecuente la localización inferior5. La terapia trombolítica incrementa el 
riesgo de desarrollo de hemorragias cerebrales6 y algunos autores contrain-
dican su uso2. En este sentido, aunque en el seno de una endocarditis aórtica 
activa existe el riesgo de desprender fragmentos de la vegetación si el catéter 
contacta con la superficie valvular o durante la inyección de contraste intra-
venoso, la coronariografía se considera un procedimiento seguro e indicación 
diagnóstico-terapéutica en el momento actual2, 7. En los casos en los que se 
demuestre la existencia de una oclusión coronaria y esté indicada la terapia de 
reperfusión mecánica con angioplastia y colocación de stent, se debe tener en 
cuenta el riesgo de desarrollo posterior de un aneurisma micótico en el lugar 
de la angioplastia e implantación del stent8.

• Compresión coronaria secundaria a la presencia de grandes complicaciones 
perianulares aórticas

• Embolia coronaria
• Obstrucción del ostium coronario por una gran vegetación
• Presencia de lesiones arterioscleróticas coronarias
• Regurgitación aórtica aguda grave

Tabla 1. Mecanismos de isquemia miocárdica en los pacientes  
con endocarditis infecciosa

En la actualidad, el desarrollo de un SCA en un paciente con EI es infrecuente. 
El diagnóstico no difiere respecto al paciente con enfermedad coronaria arte-
riosclerótica, aunque el manejo terapéutico difiere en cuanto a que la terapia 
trombolítica de reperfusión debería evitarse por el riesgo de hemorragia intra-
cerebral, estando indicada la realización de una coronariografía. Ante un pa-

ciente con sospecha de EI, aunque el ETT sea normal, debe realizarse un ETE 
para una valoración más adecuada del área valvular, sobre todo en aquellos 
pacientes portadores de prótesis biológicas o mecánicas9. Ante la identificación 
de un absceso perivalvular aórtico, y episodios de dolor torácico, debe tenerse 
en cuenta que nos encontremos ante un SCA10. El diagnóstico de un absceso 
perivalvular es indicación de cirugía emergente.
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Resumen

Los taxanos son fármacos antineoplásicos efectivos frente a diferentes tumores sólidos. Su uso se ha relacionado 
con el desarrollo de lesiones cutáneas esclerodermiformes que, en algunos pacientes, se acompañan de afec-
tación visceral, fenómeno de Raynaud, alteraciones capilaroscópicas y presencia de autoanticuerpos. Presenta-
mos el caso de una paciente que, tras recibir paclitaxel por una neoplasia de ovario, desarrolla una esclerosis 
sistémica con afectación intersticial pulmonar de rápida evolución.

Abstract

Taxanes are effective antineoplastic drugs against different solid tumors. Its use has been related to the develo-
pment of scleroderma-like skin lesions which in some patients are accompanied by visceral involvement, Rayn-
aud, capillary alterations and positivitation of antibodies. We present the case of a patient who, after receiving 
paclitaxel for an ovarian neoplasia, develops a systemic scleroderma with rapidly evolving interstitial pulmonary 
involvement.

Historia clínica y exploración física

Mujer de 72 años enviada a consulta por disnea y engrosamiento cutáneo. 
Un año antes había sido diagnosticada de adenocarcinoma seroso de ovario, 
grado 3 y estadio FIGO IIIC. Recibió tratamiento con cuatro ciclos de quimio-
terapia neoadyuvante con carboplatino y paclitaxel, con buena respuesta. 
Posteriormente, se realizó histerectomía, doble anexectomía, peritonectomía 
anterior pélvica, apendicectomía y resección de implantes en meso de colon 
transverso y ángulo esplénico. Tras la intervención quirúrgica, recibió dos ci-
clos más de carboplatino y paclitaxel. 

Seis meses después de iniciar el tratamiento con paclitaxel y un mes después 
de recibir la última dosis, refiere edema en manos y antebrazos, así como 
disnea grado 1 (MRC). Se realizó tomografía axial computarizada (TAC) de 
control para valorar respuesta al tratamiento y se informó de la presencia 

de engrosamiento de septos interlobulillares así como opacidades en vidrio 
deslustrado de predominio periférico y en lóbulo inferior izquierdo, compati-
bles con neumonía intersticial no específica (Figura 1). 

Inicialmente, se sospecha neumonitis inducida por paclitaxel, y se inicia enton-
ces una pauta de esteroides con prednisona 30 mg/día por vía oral refiriendo 
mejoría de la disnea y resolución progresiva del edema de miembros al cabo 
de un mes, suspendiendo entonces el tratamiento esteroideo. 

Poco después, nota la aparición de engrosamiento cutáneo progresivo en 
manos y ambos antebrazos, así como el inicio de un fenómeno de Raynaud 
trifásico en ambas manos, empeoramiento de la disnea hasta ser de grado 3 
(MRC) y tos seca persistente.

En la exploración física presentaba telangiectasias faciales, esclerodactilia, en-
grosamiento y rigidez cutánea en manos, antebrazos y región superior del tó-
rax (Figura 2), con un índice de Rodnan modificado (que va de un rango de 0 
a 51 puntos) de 17. 

Se acompañaba de hiperpigmentación, pero no presentaba calcinosis, ni úlce-
ras ni cicatrices en pulpejos. En la auscultación pulmonar destacaban crepitan-
tes secos en ambas bases. No presentaba edemas ni alteraciones en la piel de 
los miembros inferiores.

Puntos destacados

 ▻ Conocer la posibilidad de desarrollar una esclerosis sistémica en pacientes 
oncológicos en tratamiento con taxanos.

 ▻ Tener en cuenta que pueden desarrollar afectación visceral precoz y no sólo 
cutánea, precisando entonces un tratamiento inmunosupresor enérgico.

http://lgonzalez@povisa.es
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Figura 1

Figura 2

Pruebas complementarias

El estudio de función respiratoria mostró una restricción de grado moderado 
(FVC 61,5%, FEV1 63,5% y FEV1/FVC 84,31%), no siendo valorable la difusión 
por colaboración defectuosa. No fue posible realizar el test de marcha por im-
posibilidad para detectar la saturación de O

2
 por el fenómeno de Raynaud. 

La capilaroscopia presentaba alteraciones compatibles con un patrón esclero-
dermiforme con signos de actividad. En la analítica se detectaron anticuerpos 
antinucleares (ANA) positivos 1/320 con patrón moteado; los anticuerpos anti-
centrómero (ACA), anti-scl70 y anti-ARN polimerasa III fueron negativos.

Evolución

Se planteó el diagnóstico de esclerosis sistémica definida en su forma difusa 
ya que cumplía criterios de clasificación ACR/EULAR1 con una puntuación de 
21. Los síntomas se iniciaron 6 meses después de iniciar el tratamiento con 
paclitaxel, sin que previamente hubiese referido Raynaud, ni alteraciones cu-

táneas, ni disnea. Hasta el momento, no existe evidencia en la literatura de 
que el carboplatino esté asociado a esclerosis sistémica. Por ello, dada la re-
lación temporal con la administración de paclitaxel y la ausencia de síntomas 
previos, consideramos que el cuadro está inducido por el uso de taxanos. En 
el diagnóstico diferencial de las lesiones pulmonares intersticiales asociadas a 
taxanos hay que considerar la neumonitis2, que no se asociaría a lesiones cu-
táneas esclerodermiformes, ni a Raynaud, ni se acompañaría de la producción 
de autoanticuerpos.

En nuestro caso, debido a la rápida progresión de la afectación visceral, deci-
dimos iniciar tratamiento con micofenolato de mofetilo 500 mg cada 12 horas 
junto con prednisona 10 mg, ambos por vía oral. A los 2 meses refería mejoría 
importante del grado de disnea, pasando de un grado 3 a un grado 0 y con 
desaparición de la tos. Se realizaron nuevas pruebas de función respiratoria: 
FVC 59%, FEV1 63,4% y FEV1/FVC 87,7%, lo cual es prácticamente superponible 
a las realizadas poco antes del inicio del tratamiento. El endurecimiento cutá-
neo valorado mediante el índice de Rodman modificado mantenía la misma 
puntuación.

Diagnóstico

Esclerosis sistémica inducida por taxanos.

Discusión y conclusiones

El paclitaxel fue el primer fármaco antineoplásico de la familia de los taxanos, 
obteniéndose de la corteza del árbol del tejo del Pacífico, Taxus brevifolia. Pos-
teriormente, se desarrollaría el docetaxel, elaborado de Taxus baccata, origina-
rio de Europa Occidental. Sus propiedades derivan de su capacidad para esta-
bilizar los microtúbulos mediante la polimerización de la tubulina, deteniendo 
la mitosis celular y llevando a las células a la apoptosis3. Desde su aprobación 
por la Food and Drug Administration (FDA), en 1992, se han utilizado en diferen-
tes regímenes de tratamiento, sobre todo para neoplasias de mama, ovario, 
pulmón microcítico, y tumores de cabeza y cuello, demostrando mejorar la 
supervivencia y disminuir las tasas de recurrencia. 

Entre los efectos secundarios de los taxanos destacan mielosupresión, mial-
gias, artralgias, reacciones de hipersensbilidad, neuropatía periférica y reten-
ción hídrica, que puede manifestarse como edema periférico, ascitis, derrame 
pleural o una combinación de ellos. Asimismo, se ha descrito una incidencia 
muy variable (6-81%) de efectos adversos cutáneos, entre los que destacan los 
cambios esclerodermia-like, fotosensibilidad, pustulosis, exantema fijo medica-
mentoso, eritema multiforme, lupus cutáneo inducido por fármacos, onicolisis, 
alopecia y eritrodisestesia palmoplantar4. 

Desde que, en 1995, Battafarano et al.5 publicaran los tres primeros casos de 
cambios esclerodermia-like en pacientes tratados con docetaxel, se han re-
portado hasta el momento una veintena de casos en la literatura (Tabla 1).  
El cuadro fue mucho más frecuente en mujeres (85%) y la mayoría de los casos 
(13/21) correspondían a síndromes esclerodermiformes con sólo afectación 
cutánea. Los ocho restantes se dividieron en seis con esclerosis sistémica di-
fusa y dos con limitada. 

Los cambios cutáneos se iniciaban con edema en miembros inferiores o su-
periores y, pocas semanas o meses después, progresaba a engrosamiento 
cutáneo y rigidez. Entre los casos de esclerosis sistémica, solo cuatro referían 
fenómeno de Raynaud. La capilaroscopia mostró alteraciones en dos de los 
cuatro pacientes en los que se realizó. La afectación visceral más frecuente fue 
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la esofágica. En un caso, se refiere fibrosis pulmonar leve, recibiendo corticoi-
des orales, aunque no se hace referencia a la evolución de la misma6. La mayo-
ría no presentaban autoanticuerpos y la evolución fue favorable con mejoría o 
incluso resolución del cuadro.

Los mecanismos por los cuales los taxanos inducen los cambios esclerodermi-
formes no son bien conocidos. Se sabe que aumentan la expresión de TNF-α, 
Il-2 e IL-6, citocinas que están elevadas en los pacientes con esclerodermia. 
Takahashi et al.7 encontraron en una paciente tratada con paclitaxel una dismi-
nución de la proteína Fli1 en sus fibroblastos, de forma similar a los pacientes 
con esclerosis sistémica. Su función es regular los niveles de colágeno tipo I, 
inhibiendo su producción. Otros autores han demostrado que las concentra-
ciones elevadas de docetaxel en fibroblastos de la dermis aumentan los niveles 

de colágeno tipo I, fibronectina y anticuerpos antifactor de crecimiento del 
tejido conectivo, todos ellos implicados en el desarrollo de la fibrosis.

Con respecto al tratamiento en pacientes con enfermedad intersticial pulmo-
nar asociada a esclerosis sistémica, se ha recomendado el uso de ciclofosfa-
mida oral a dosis de 1-2 mg/kg/día durante un año en el caso de enfermedad 
pulmonar progresiva8. Recientemente, Tashkin et al.9 han publicado un estudio 
aleatorizado, doble ciego, donde comparan micofenolato mofetilo 1.500 mg/
día frente a ciclofosfamida oral, demostrando ambos una mejoría significativa 
respecto a la función pulmonar. Sin embargo, los pacientes tratados con mi-
cofenolato tuvieron una incidencia significativamente menor de leucopenia y 
trombopenia, así como un mejor perfil de tolerancia, por lo que estos autores 
lo consideran el tratamiento de elección.

Caso (año) Fármaco

Meses 
desde 

inicio tto 
a inicio 

síntomas

Tumor Sexo Edad Raynaud Afectación 
visceral Capilaroscopia Autoinmunidad Tratamiento Evolución

Battafarano 
et al. (1995)5

Docetaxel ? Leiomiosarcoma M 46 No No No realizada Negativa Corticoides 
orales

Mejoría

Battafarano 
et al. (1995)5

Docetaxel 3 Melanoma M 63 No No No realizada Negativa Stop Taxol No mejoría

Battafarano 
et al. (1995)5

Docetaxel 4 Pulmón no 
microcítoco

F 67 No No No realizada Negativa Stop Taxol Resolución

Cleveland  
et al. (2000)10

Docetaxel 18 Mama F 39 No No No realizada Negativa Stop Taxol Resolución

Hasset et al. 
(2001)11

Docetaxel 4 Mama F 59 Si No No realizada ANA 1/2560
ENA neg

D-penicilamina 
y prednisolona

Resolución. 
Esclerodactilia 
persistente

Läuchli et al. 
(2002)6

Paclitaxel 3 Ovario F 66 No. 
Úlceras 
digitales

Fibrosis 
pulmonar

Normal Negativos Iloprost
Corticoides

Mejoría 
moderada

De Angelis 
et al. (2003)12

Paclitaxel 6 Ovario F 56 No Esofágica Patrón activo Negativos D-penicilamina 
y prednisona

Mejoría

Kupfer et al. 
(2003)13

Paclitaxel 3 Peritoneal F 63 No No No realizada Negativos Stop taxol Resolución

Farrant et al. 
(2004)14

Paclitaxel 60 Ovario F 52 No No No realizada Negativos Ninguno Persistencia

Itoh et al. 
(2007)15

Docetaxel 6 Mama F 37 No No No realizada Negativos Corticoides 
orales

Mejoría leve

Itoh et al. 
(2007)15

Docetaxel 8 Mama F 53 No No No realizada Negativos Corticoides 
tópicos

No mejoría

Itoh et al. 
(2007)15

Docetaxel 6 Mama F 66 No No No realizada Negativos Corticoides 
tópicos

Mejoría leve

Itoh et al. 
(2007)15

Docetaxel 6 Mama F 46 No No No realizada Negativos Corticoides 
orales

Mejoría leve

Itoh et al. 
(2007)15

Docetaxel 12 Mama F 61 No No No realizada Negativos Corticoides 
tópicos

Desconocido

Kawakami  
et al. (2009)16

Paclitaxel 10 Mama F 48 Si No No realizada ANA + 1/1.280, 
moteado, ACA +

Stop taxol Resolución 

Vitfell et al. 
(2010)17

Paclitaxel 15 Ovario F 52 Si No Normal Negativos Metotrexato Persistencia

Kiliç et al. 
(2014)18

Docetaxel 2 Mama F 59 No No No realizada ANA + 1/320 Prednisona  
y stop taxol

Mejoría 

Winkelmann 
et al. (2016)19

Paclitaxel 2 Ovario F 64 Si Miositis
Esofágica 

Capilares 
dilatados

Negativos Prednisona  
y metotrexato

Resolución

Yang et al. 
(2017)20

Docetaxel 6 Mama F 52 Si Esofágica No realizada Negativos D-penicilamina 
y prednisona

Mejoría 

Park et al. 
(2017)21

Docetaxel 12 Mama F 49 No Debut con 
ICC. HTP, 
afectación 
renal

No realizada ANA +
Scl-70 y ACA neg

Diuréticos, 
betabloq., 
antag. calcio

Mejoría

Tabla 1. Casos, reportados en la literatura, de cambios esclerodermia-like en pacientes tratados con taxanos
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Forma atípica de presentación de la enfermedad de Whipple.  
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Resumen

La enfermedad de Whipple es una patología sistémica, crónica y curable causada por una bacteria gram-
positiva denominada Tropheryma whipplei. Las manifestaciones clínicas más habituales son diarrea crónica, 
dolor abdominal, pérdida de peso y síntomas articulares. A continuación presentamos un caso de un pa-
ciente de 76 años con enfermedad de Whipple con afectación digestiva y articular que se diagnosticó tras 
el estudio en una biopsia ganglionar.

Abstract

Whipple’s disease is a systemic, chronic and curable pathology caused by a gram-positive bacterium called Tro-
pheryma whipplei. The most common clinical manifestations are chronic diarrhea, abdominal pain, weight loss 
and joint symptoms. We present a case of a 76-year-old patient with Whipple’s disease with digestive and joint 
involvement that was diagnosed after a study in a lymph node biopsy.

Introducción

La enfermedad de Whipple (EW) es una patología sistémica, crónica y cura-
ble causada por una bacteria grampositiva perteneciente a la familia de los 
Actinomycetaceae denominada Tropheryma whipplei (TW)1, 2. De forma ha-
bitual, afecta a varones de edad media (40-45 años) con una incidencia de 
0,5-1 caso por millón de habitantes. La infección presenta mayor incidencia 
entre los granjeros y trabajadores de depuradoras de aguas residuales1, 3.  
La EW puede manifestarse en múltiples niveles. La afectación gastrointes-
tinal es la más común y supone el 70% de los casos. Las manifestaciones 

clínicas más habituales son diarrea crónica, dolor abdominal, pérdida de 
peso y síntomas articulares1-6. La sospecha diagnóstica conduce, en múlti-
ples ocasiones, a detectar la enfermedad y dirigir el proceso más eficiente 
para el diagnóstico.

Caso clínico

Varón de 76 años con antecedentes personales de hipertensión arterial, dia-
betes mellitus y colocación de prótesis total de ambas caderas por artrosis 
a los 66 años. El paciente es visto por primera vez en consultas de Medicina 
Interna en julio de 2014 para estudio de pérdida de 5 kg de peso en 5 meses 
e hiporexia. En la exploración física realizada en consulta, el paciente no 
presenta alteraciones significativas y, a nivel analítico, se objetiva anemia 
microcítica hipocroma. 

Ante el cuadro clínico del paciente en ese momento, se solicita colonoscopia 
que no muestra alteraciones significativas y gastroscopia donde se objetiva, a 
nivel de duodeno, mucosa blanquecina sugerente de linfagiectasia intestinal 
(Figura 1).

Puntos destacados

 ▻ La enfermedad de Whipple debe tenerse en cuenta en el diagnóstico 
diferencial del síndrome constitucional y la diarrea crónica  
con malabsorción.

 ▻ El tratamiento es con ceftriaxona vía intravenosa durante 2 semanas  
y, posteriormente, trimetroprim-sulfametoxazol vía oral durante un año.

 ▻ Este caso destaca la sospecha clínica como un arma imprescindible 
para el diagnóstico.

 ▻ El conocimiento de nuevas herramientas diagnósticas nos permite 
diagnósticos mediante métodos alternativos a los descritos 
clásicamente. 

http://janira.fernandez.mondelo@gmail.com
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Figura 1. Imagen endoscópica que muestra linfagiectasia duodenal

Además, se solicita TAC abdominal que muestra múltiples adenopatías retro-
crurales y retroperitoneales (siendo la de mayor tamaño de 19 mm), múltiples 
adenopatías ilíacas externas bilaterales (la mayor de 14 mm) y adenopatías 
mesentéricas (la de mayor tamaño de 15 mm). Ante estos hallazgos, se de-
cide ingreso para estudio de cuadro adenopático. En ese momento, 6 meses 
después del primer contacto con el Servicio de Medicina Interna, el paciente 
presenta junto al cuadro clínico inicial, diarrea de 3 meses de evolución en 
número de seis deposiciones al día, líquidas, de coloración pálida, que no res-
peta el descanso nocturno, y dolor abdominal difuso prácticamente continuo.  
No presenta síntomas a otros niveles, ni tampoco fiebre. En la exploración física 
en el momento actual se encuentran adenopatías inguinales múltiples, palpa-
bles, de al menos 1 cm, rodaderas, blandas, no adheridas a planos profundos y 
no dolorosas a la palpación.

Durante el ingreso, la analítica general, destaca colesterol 81 mg/dl (normal: 140-
220 mg/dl), prealbúmina 11,3 mg/dl (normal: 17-34 mg/dl) y anemia ferropénica. 
La función renal, iones (sodio y potasio), glucemia y hemograma no presentaban 
alteraciones significativas. Ante estos hallazgos, y teniendo en cuenta el cuadro 
clínico del paciente, con pérdida de peso, diarrea, dolor abdominal y aparición de 
múltiples adenopatías, se sospecha EW como primera posibilidad. 

Se realiza biopsia de ganglio linfático inguinal, donde presenta reacción his-
tiocitaria epitelioide granulomatosa, sin necrosis. Reacción giganto-celular sin 
otros datos histológicos de especificidad. Además se realiza PCR para TW que 
resulta positiva. Se solicita revisión de las biopsias duodenales realizadas en la 
gastroscopia solicitada en el primer contacto del paciente con nuestro servicio 
en julio de 2014. Esas biopsias se informan como mucosa duodenal con ha-
llazgos histológicos compatibles con EW. Además, durante el ingreso, se realiza 
radiografía dorsal donde se identifica columna con aspecto de “caña de bambú” 
con presencia de sindesmofitos y calcificaciones de tejidos blandos (Figura 2). 
El paciente es valorado por el Servicio de Reumatología, que diagnostica espon-
dilitis anquilosante con anquilosis de sacroilíacas y caña de bambú. Se realiza 
determinación de HLA-B27 que resulta positiva.

Tras confirmar el diagnóstico de EW se inicia tratamiento antibiótico con cef-
triaxona vía intravenosa durante 2 semanas y, posteriormente, trimetroprim-
sulfametoxazol vía oral durante un año.

Discusión y conclusiones

El reciente desarrollo de nuevas herramientas diagnósticas permite entender 
mejor la EW favoreciendo un manejo más adecuado para evitar un desenlace 
fatal2, 3, 5.

Nuestro caso clínico presenta a un varón con una edad ligeramente superior 
a la media descrita en la bibliografía consultada1-5. La EW se debe sospechar 
ante la aparición de síntomas como diarrea crónica, pérdida de peso, síntomas 
articulares y neurológicos1-6. Nuestro paciente debutó con pérdida de peso y, 

posteriormente, se añadieron la diarrea y el dolor abdominal. Cabe destacar 
que, aunque no es muy frecuente, se ha descrito afectación articular tipo es-
pondilitis anquilosante4.

La EW con afectación intestinal presenta una analítica de malabsorción con 
anemia, hipoalbuminemia e hipocolesterolemia, que estaban presentes en 
nuestro paciente. Generalmente, se consideran como criterios diagnósticos la 
tinción positiva para ácido peryódico de Schiff (PAS) en una biopsia de intestino 
delgado o cuando son positivas dos pruebas (PAS, PCR o inmunohistoquímica) 
de TW de muestras gastrointestinales y/o extraintestinales1-3. En el diagnóstico 
de la EW, la técnica más utilizada continúa siendo la gastroscopia con toma de 
biopsias. A nivel macroscópico, los hallazgos más característicos son una muco-
sa lanuda amarilla pálida que se alterna con una mucosa eritematosa, erosiva 
o ligeramente friable en la región posbulbar del duodeno o en el yeyuno. Las 
biopsias tomadas a este nivel muestran macrófagos espumosos PAS positivos1-4. 
La identificación del bacilo mediante PCR, en el mismo tejido duodenal, permite 
confirmar el diagnóstico3, 5. En paciente con sospecha de EW sin síntomas gas-
trointestinales, las muestras deben ser recogidas de sitios anatómicos relevantes 
(líquido sinovial, nódulos linfáticos…)2, 3. La realización de PCR en estas muestras 
es menos sensible para el diagnóstico de EW localizada2.

Lo interesante en nuestro caso es que como el primer estudio endoscópico 
realizado se solicitó para estudio de síndrome constitucional y anemia, no se 
analizaron las muestras tomadas en la biopsia para detectar macrófagos espu-
mosos PAS positivos pese al hallazgo de posible linfagiectasia intestinal. De este 
punto podemos destacar la importancia de la sospecha clínica y la posibilidad 
de revisar de forma retrospectiva las muestras histológicas. En el seguimiento 
del paciente, al establecerse como principal sospecha la EW, se realiza biopsia 
de ganglio linfático inguinal y detección de PCR para TW que resulta positiva.

Concluimos que la EW es una infección con afectación multisistémica, que se 
presenta como un complejo de manifestaciones clínicas heterogéneas. Con-
sideramos que la presentación de este caso es importante, pues contribuye a 
mantener presente la sospecha clínica y a valorar otras técnicas diagnósticas 
como la realización de PCR en ganglios linfáticos.

Figura 2. Radiografía de columna lumbar con aspecto de “caña de bambú”
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Bacteriemia por Alcaligenes xylosoxidans  
en pacientes ancianos pluripatológicos
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Resumen
La bacteriemia causada por Alcaligenes xylosoxidans es rara y existe poca información con respecto a su tra-
tamiento. La mayoría de los pacientes que la desarrollaron presentaban causas predisponentes. Se informa 
aquí de dos casos de bacteriemia por dicho agente en pacientes ancianos pluripatológicos, polimedicados 
e inmunocomprometidos. A. xylosoxidans es usualmente resistente a ampicilina, cefalosporinas de primera 
y segunda generación, aminoglucósidos y quinolonas. Piperacilina-tazobactam, imipenem y trimetoprim-
sulfametoxazol inhiben la mayoría de los aislamientos, pero el tratamiento de elección son los carbapenems.

Abstract
Alcaligenes xylosoxidans is a rare cause of bacteremia, and little information on treatment is available. The ma-
jority of patients who have developed bacteremia have presented predisposing causes to the infection. We present 
two cases of bacteremia due to A. xylosoxidans in pluripathological, polymedicated and immunosuppresive old 
patients. Alcaligenes is usually resistant to ampicillin, cephalosporins (1st, 2nd and 3rd generation), aminoglycosi-
des, and fluoroquinolones. Piperacillin, piperacillin-tazobactam, and trimethoprim-sulfamethoxazole inhibit most 
isolates, but carbapenems are the treatment of choice.

Introducción

La infección por Alcaligenes xylosoxidans es rara en población general, pero se ha 
de tener en cuenta en población anciana pluripatológica e inmunosuprimida. 
A. xylosoxidans, también llamado Achromobacter xylosoxidans o Alcaligenes de-
nitrificans spp. Xylosoxidans, es un bacilo gramnegativo aerobio no fermentador 
descrito por primera vez en 1971 por Yabuuchi y Ohyama tras su aislamiento en 
el oído humano1. 

Presentamos dos casos de pacientes ingresados en una unidad de agudos de 
Geriatría de un hospital de tercer nivel con bacteriemia por dicho microorganis-
mo en relación con procesos infecciosos de vías respiratorias con evolución fatal.

Caso clínico 1

Varón de 87 años que fue ingresado en nuestra unidad con diagnóstico de 
síndrome coronario agudo sin elevación del ST (SCASEST) y fibrilación auri-
cular rápida. Entre sus antecedentes, destacaba su condición de ex fumador 
desde hacía 12 años, si bien había reanudado el hábito en los últimos meses. 
Estaba diagnosticado de hipertensión arterial (HTA), diabetes mellitus tipo 2 
(DM2), dislipemia, enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) tipo 
bronquitis crónica GOLD B, desnutrición y artritis reumatoide. Además, venía 
siendo estudiado por neoplasia de colon localmente avanzada según la ima-
gen de la tomografía axial computarizada (TAC), pendiente de confirmación 
anatomopatológica. Era independiente para las actividades básicas de la vida 
diaria (ABVD), no tenía deterioro cognitivo y vivía en su domicilio. Estaba en 
tratamiento con prednisona, ácido acetilsalicílico, leflunomida, tramadol, dia-
zepam y pantoprazol. A su llegada a planta, se evidenció fiebre y clínica in-
fecciosa respiratoria sin imagen radiológica de consolidación pulmonar. Tras la 
obtención de hemocultivos, se inició tratamiento antibiótico con amoxicilina-
clavulánico que, al persistir la fiebre a las 72 horas, fue sustituido por merope-
nem. Dicho fármaco se mantuvo ante el aislamiento en dichos hemocultivos 
de A. xyloxidans sensible a piperacilina-tazobactam, cefalosporinas de tercera 
generación, carbapenems, colistina y trimetoprim-sulfametoxazol (TMP-SMX). 

Puntos destacados

 ▻ Si bien A. xylosoxidans es un agente poco habitual, debe ser  
uno de los microorganismos a considerar en pacientes ancianos,  
dado que es frecuente que en ellos confluyan varios factores de riesgo.

 ▻ Disponer de resultado microbiológico permite una adecuada selección 
del tratamiento antibiótico y de la duración del mismo, pudiendo influir 
en la evolución de la enfermedad.

http://beatrizgrandal@hotmail.com
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En los siguientes días, el paciente continuó con fiebre y frecuentes episodios 
de dolor torácico de características isquémicas; falleció a los 9 días del ingreso 
por sepsis respiratoria y SCASEST.

Caso clínico 2

Varón de 75 años que acudió a Urgencias desde su centro sociosanitario por di-
ficultad respiratoria, tos, expectoración y fiebre que no habían mejorado pese al 
tratamiento antibiótico con amoxicilina-clavulánico durante 10 días. Se eviden-
ció neumonía en pulmón izquierdo con derrame pleural asociado, se recogieron 
hemocultivos y muestras de líquido pleural para cultivo y se inició tratamiento 
con ceftriaxona y levofloxacino. Entre los antecedentes médico-quirúrgicos del 
paciente, destacaban: ex fumador desde hacía 20 años, DM2, EPOC tipo bron-
quitis crónica GOLD D, insuficiencia respiratoria crónica parcial, nefropatía dia-
bética estadio III, cardiopatía isquémica crónica con disfunción sistólica severa y 
doble bypass aortocoronario, arteriopatía periférica con amputación supracon-
dílea izquierda y neoplasia de colon hacía más de 15 años (tratado con hemi-
colectomía derecha, quimioterapia y radioterapia). El paciente tenía un índice 
de Barthel de 30 y no tenía deterioro cognitivo. A las 24 horas del ingreso, ante 
el empeoramiento clínico y radiológico, se realizó toracocentesis diagnóstica y 
evacuadora y TAC torácica. Se confirmó el diagnóstico de neumonía y derrame 
pleural izquierdo con características de empiema, pero también se evidenció 
una imagen sugestiva de proceso neoformativo en lóbulo superior derecho con 
adenopatías mediastínicas ipsilaterales de aspecto tumoral (Figura 1). 

Figura 1. Proceso neoformativo en lóbulo superior derecho

Al persistir la fiebre, se cambió a meropenem y se mantuvo ante la presencia 
de A. xylosoxidans en hemocultivos y cultivo de líquido pleural sólo sensible a 
piperacilina/tazobactam, carbapenems y TMP-SMX. Tras completar 15 días de 
tratamiento, y ante la buena evolución, fue sustituido por TMP-SMX oral. A los 
pocos días, sufrió empeoramiento de la infección respiratoria y deterioro de la 
función renal. El fallecimiento se produjo a los 29 días del ingreso.

Discusión y conclusiones

Tras la descripción inicial de A. xylosoxydans en un caso de otitis media puru-
lenta, se aisló en el tracto gastrointestinal y en ambientes acuáticos, tanto 
intrahospitalarios como extrahospitalarios2 (jabones, nebulizadores o fluidos 
de diálisis). Además de la presentación clínica habitual en forma de bacte-
riemia, también se han descrito casos de infección de tracto respiratorio, 
endocarditis sobre válvula protésica, catéteres intravasculares, meningitis o 
infección del tracto urinario3. La vía de acceso más frecuente es la hemató-

gena, aunque también se puede producir el acceso por vías gastrointestinal, 
respiratoria, cutánea o transplacentaria2. A nivel respiratorio, A. xylosoxidans 
se ha relacionado con neumonías bacteriémicas4 o empiema pleural5, que 
se suelen producir en pacientes con factores predisponentes y enfermedad 
respiratoria asociada, como la EPOC2, 3 o la fibrosis quística6. Habitualmente, 
son infecciones ocurridas en pacientes inmunocomprometidos, portadores 
de neoplasias (especialmente hematológicas) o personas con enfermedad 
cardiovascular, diabetes mellitus o insuficiencia renal3.

En nuestros casos, el cuadro se manifestó como bacteriemia en relación con 
infecciones respiratorias en pacientes con EPOC, inmunosuprimidos y con 
neoplasia de órgano sólido subyacente (Tabla 1). En el segundo de ellos, se 
evidencia neumonía y empiema en un paciente sometido a tratamientos an-
tibióticos y cateterizaciones previas (dos ingresos hospitalarios previos en el 
último año en los que se procedió a cateterizaciones urinarias). 

Caso 1 Caso 2

Patologías cardíacas:
• Cardiopatía isquémica
• HTA x

x

EPOC x x

Neoplasia órgano sólido x x

Enfermedad renal crónica x

DM2 x x

Fármacos habituales:
• Corticoesteroides
• Inhibidores de la bomba de protones
• Inmunomoduladores

x
x
x

x

Cateterizaciones recientes x

Tratamiento antibiótico reciente x

Tabla 1. Características de los pacientes

En 2017, en nuestro hospital, se aisló este microorganismo en muestras de 30 
pacientes, pero éstos fueron los únicos con hemocultivos positivos. Ambos 
pacientes ingresaron en nuestra unidad pasando por Urgencias, pero no coin-
cidieron en el tiempo, y las muestras para hemocultivos y cultivo de líquido 
pleural se realizaron en las primeras horas de su llegada al hospital. 

Esta bacteria es resistente a β-lactámicos, aminoglucósidos, cefalosporinas, 
aztreonam y quinolonas3. Habitualmente sensible a colistina, piperacilina/tazo-
bactam, imipenem, meropenem, TMP-SMX, cloranfenicol, minociclina y tige-
ciclina con un umbral de sensibilidad variable2, 7. No obstante, especialmente 
entre los que han precisado antibióticos previamente, la resistencia a carbape-
némicos puede alcanzar el 50%8. 

Empleamos un carbapenémico en monoterapia (meropenem) guiado se-
gún el patrón de sensibilidad del antibiograma (Tabla 2). En la literatura 
médica se recomienda piperacilina/tazobactam o meropenem y, como al-
ternativa, TMP-SMX7. Si bien, dada la alta resistencia a carbapenems, se han 
propuesto varios regímenes en los que se combina TMP-SMX, carbapenem 
o piperacilina/tazobactam con un aminoglucósido buscando efecto sinér-
gico3.

La mortalidad atribuible a este agente se sitúa en el 15-30%3 según las series, 
pero en los pacientes con neumonía, endocarditis o meningitis, el riesgo de 
muerte es del 50-65%3, 9. Nuestros dos pacientes fallecieron por la infección, si 
bien creemos que la pluripatología y fragilidad de ambos contribuyeron nota-
blemente al desenlace fatal.
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Caso 1 Caso 2

Amoxicilina-clavulánico R R

Piperacilina-tazobactam S S

Ceftazidima S R

Cefepima S R

Aztreonam R R

Imipenem S S

Meropenem S S

Gentamicina R R

Ciprofloxacino I R

Minociclina I I

Colistina S R

Trimetoprim-sulfametoxazol S S

Tabla 2. Comparación del antibiograma de los dos casos
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Resumen

El derrame pleural masivo de origen pancreático es una rara complicación de la pancreatitis que se debe 
generalmente a una fistula pancreático-pleural. Dentro de lo infrecuente de esta entidad, aún lo es más que 
el cuadro recidive en el lado contralateral y que además, como sucede en nuestro caso, se complique con 
una sobreinfección por Escherichia coli proveniente del tracto digestivo originando un empiema pleural.

Abstract

Massive pleural effusion of pancreatic origin is a rare complication of pancreatitis that is usually due to a pancrea-
tic-pleural fistula. Within the infrequent of this entity, even what is more than the recurrent picture on the contrala-
teral side and also, as in our case, is complemented by a superinfection by Escherichia coli from the digestive tract 
originating a pleural empyema.

Caso clínico

Mujer de 30 años con importante hábito alcohólico y tabáquico, y antecedente 
de pancreatitis crónica tóxica con pseudoquistes y ascitis que acude a Urgen-
cias por cuadro de una semana de disnea progresiva acompañado de dolor 
pleurítico en costado derecho. Estaba afebril y saturando al 95% con oxígeno 
ambiente. La auscultación pulmonar revelaba una hipoventilación del hemitó-
rax derecho. El abdomen no mostraba ascitis.

Entre los datos analíticos, destacaba leucocitosis con aumento de PCR y ami-
lasa de 325 UI/l, y en la radiografía de tórax se apreciaba velamiento del he-
mitórax derecho. El líquido pleural era turbio, con amilasa de 21.000 UI/l. Los 
marcadores tumorales, ADA, ANA, cultivo y citología resultaron negativos. Se 
realizó tomografía axial computarizada (TAC) toracoabdominal (Figura 1) que 
confirmaba el derrame pleural derecho con desplazamiento mediastínico con-

tralateral y varias lesiones quísticas pancreáticas en relación con pseudoquis-
tes, uno de ellos aumentado de tamaño y en contacto con la cavidad pleural a 
través de un trayecto fistuloso. Sin embargo, no se visualizó en la colangiopan-
creatografía por resonancia magnética (CPRM) ninguna comunicación con el 
conducto pancreático. Se realizó toracocentesis evacuadora y una pleurodesis 
con talcaje del mismo, se inició dieta absoluta con aporte energético parente-
ral y octeotride subcutáneo cada 8 horas. Tras mejoría clínica, la paciente fue 
dada de alta con dieta pancreática y octeotride hasta revisión en consultas. 

Al cabo de un año, ingresó por fiebre y leucocitosis. Se realizó TAC de abdo-
men (Figura 2) que evidenció una colección subfrénica izquierda de 13 cm 
que contactaba con la cola pancreática y que ejercía efecto masa sobre el fun-
dus gástrico y bazo, compatible con pseudoquiste pancreático. Tras desesti-
marse drenaje endoscópico por interposición del bazo, se realizó un drenaje 
percutáneo con catéter 6 Fr y salida de 1.200 ml de líquido. Aunque los culti-
vos resultaron negativos, la paciente respondió al antibiótico empírico. A los  
10 días se retiró el drenaje y, ante la alta sospecha de fístula pancreático-pleural 
(FPP), se solicitó una colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE), 
que mostraba un conducto pancreático irregular con áreas estenóticas y dila-
tadas de aspecto arrosariado de 8 mm a nivel del cuerpo distal. Se realizó una 
esfinterotomía pancreática y se colocó una prótesis plástica de 5 cm x 5 Fr en 
el conducto.

Puntos destacados

 ▻ El empiema pleural es una rara complicación de las fístulas pancreático-
pleurales, pero conviene estar atentos a su posible aparición,  
que modificaría sustancialmente pronóstico y tratamiento.

http://mpalacios@torrevieja-salud.com
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Figura 1. Derrame pleural derecho con desplazamiento mediastínico 
contralateral e inferior del hígado

Figura 2. Derrame pleural izquierdo con colección subfrénica izquierda 
compatible con pseudoquiste pancreático

Sin embargo, a los 3 meses ingresó de nuevo por derrame pleural, en esta oca-
sión izquierdo, con una amilasa en el líquido de 100.500 UI/l, leucocitos 66.300 
mm3 y 70% de PMN, compatible con empiema pleural por Escherichia coli. Pre-
cisó drenaje pleural, antibiótico, somatostatina y recambio de la prótesis por 
una Flexima® de 10 cm x 7 Fr, confirmándose mediante CPRE la disrupción del 
conducto de Wirsung a nivel del cuerpo distal y la FPP (Figura 3). Actualmente, 
está sin clínica respiratoria ni evidencia de derrame, respondiendo de forma 
satisfactoria al tratamiento conservador.

Discusión y conclusiones

El derrame pleural masivo es una rara complicación pancreática que se debe 
generalmente a una FPP1 y que puede ser secundaria a pancreatitis aguda o 

crónica, aunque la mayoría se producen en el contexto de pancreatitis crónicas 
alcohólicas2; otras causas son los cálculos biliares, los traumatismos y la pan-
creatitis idiopática1, 3. El mecanismo de origen de la fístula suele ser la ruptura 
de un conducto o pseudoquiste pancreático; se estima que sólo el 0,4-1% de 
pseudoquistes sobre pancreatitis crónica desarrollará una FPP4, 5. Hay un retra-
so en el diagnóstico debido al predominio de síntomas respiratorios3. La CPRM 
parece ser tan buen método diagnóstico como la CPRE, reservando esta última 
para casos dudosos o con fines terapéuticos2. La mayoría de pacientes respon-
den al tratamiento médico y endoscópico, siendo excepcional la necesidad de 
recurrir a la cirugía1.

Hasta la fecha, hemos recogido en la literatura un único caso de empiema so-
bre FPP1, ya que la aparición de empiema sobre estas colecciones es excepcio-
nal y, como en nuestro caso, apareció tras la realización de la CPRE, pudiendo 
ser éste el factor desencadenante, además de asociarse a una probable sobre-
infección de la prótesis biliar.
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Figura 3. Disrupción del conducto de Wirsung a nivel del cuerpo distal  
y fístula pancreático-pleural mediante colangiopancreatografía
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Resumen

Paciente con infección por VIH estadio SIDA y herpes zóster torácico tratado con aciclovir, que debuta con 
pérdida de visión secundaria a necrosis retiniana externa progresiva bilateral por virus varicela-zóster (VVZ). 
A pesar del tratamiento, el paciente evoluciona desfavorablemente con severo déficit visual. La sospecha 
diagnóstica precoz y el tratamiento temprano son esenciales para un mejor pronóstico.

Abstract

A patient with an AIDS stage HIV infection and a thoracic herpes zoster treated with acyclovir, presents with visual 
loss as a consequence of a bilateral progressive outer retinal necrosis (PORN) caused by varicella-zoster virus. Despi-
te of treatment, the patient doesn’t recover visual acuity. An early diagnostic suspicion and treatment are essential 
for a better prognosis.

Caso clínico

Un varón de 45 años, ex usuario de drogas por vía parenteral, es diagnosticado 
de infección por VIH estadio SIDA (10 CD4+/mm3, RNA VIH 54.900 copias/ml), 
neumonía por Pneumocystis jirovecii (PCP) y herpes zóster en tórax; y tratado 
con trimetoprim/sulfametoxazol, corticoides, aciclovir y DTG/ABC/3TC.

Un mes después comienza con sensación de cuerpo extraño ocular y visión 
borrosa, con agudeza visual (AV) en ojo derecho (OD) 0,4 y en ojo izquierdo 
(OI) 1; objetivándose en la funduscopia edema de papila bilateral sin otras 
alteraciones. 

No presenta fiebre, signos meníngeos ni otra focalidad neurológica. Se rea-
lizan tomografía axial computarizada (TAC) y resonancia magnética nuclear 

(RMN) craneales sin alteraciones, y punción lumbar con presión de apertura 
normal y salida de líquido cefalorraquídeo claro, con estudio celular y bio-
químico normal, tinción de Gram y cultivo negativos, y PCR de virus positiva 
para VVZ.

En las siguientes 72 horas, aparecen lesiones blanquecinas en ambos po-
los posteriores oftálmicos, necrosis periférica, microhemorragias dispersas y 
desprendimiento de retina inferior en OD. Se diagnostica de necrosis retinia-
na externa progresiva (NREP) bilateral, y se toma muestra de humor acuoso, 
donde la PCR de VVZ es también positiva. Se inicia tratamiento intravítreo 
con ganciclovir y foscarnet, y sistémico con aciclovir y corticoides. Las de-
terminaciones consecutivas RNA VIH (< 20 copias/ml) y CD4 (20/mm3) evi-
dencian buena respuesta virológica sin reconstitución inmune significativa 
en este momento.

Tras 6 días de tratamiento, se aprecia mejoría de las lesiones inflamatorias en 
la funduscopia, pero progresión del desprendimiento de retina en OD hasta 
hacerse total, lo que quizá podría haberse prevenido con una fotocoagulación 
láser precoz. El paciente únicamente percibe luz en OD y presenta AV 0,3 en OI. 

A pesar de un total de cuatro inyecciones intravítreas por ojo, espaciadas por 
3-4 días, y un ciclo de tratamiento con aciclovir sistémico durante 6 semanas, 
el paciente no recupera más AV.

Puntos destacados
 ▻ Este caso nos recuerda la importancia del tratamiento de las infecciones 

por virus varicela-zóster en inmunodeprimidos y la necesidad  
de mantener un alto índice de sospecha de retinopatía herpética  
en aquéllos con síntomas visuales.

 ▻ Su frecuencia no es alta, pero su mal pronóstico y graves secuelas 
preconizan el esfuerzo por un diagnóstico y tratamiento precoces.

http://martamozo.rz@gmail.com
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Figura 1. Funduscopia del paciente

Discusión y conclusiones

Las retinopatías necrotizantes herpéticas se dividen en: necrosis retiniana 
aguda (NRA), que puede afectar a inmunocompetentes e inmunodeprimidos; 
necrosis retiniana externa progresiva (NREP), y retinitis por citomegalovirus 
(CMV), ambas exclusivas de inmunodeprimidos, especialmente con infección 
por VIH y < 100 CD4/mm3. NRA y NREP se han considerado tradicionalmen-
te como entidades clínicas distintas, pero actualmente son entendidas como 
diferentes formas de presentación dentro de un mismo espectro de necrosis 
retiniana herpética, que depende del estado inmunológico del paciente. Las 
causas más frecuentes de NRA y NREP son el VVZ y el virus del herpes simple 
(VHS); y, más raramente, el virus de Epstein-Barr (VEB) y el CMV1, 2. 

La retinitis por CMV es a menudo asintomática, la NREP cursa con pérdida 
de visión indolora, y la NRA suele producir ceguera dolorosa y es, con menor 
frecuencia, bilateral1, 2. La NREP presenta en la funduscopia múltiples lesiones 
necróticas opacas blanco-amarillentas multifocales1-3. Se parece a la NRA salvo 
por afectación aislada inicial de la retina externa, ausencia de inflamación vítrea 
significativa y ausencia de afectación vascular1, 4.

La afectación vascular es típica tanto de la NRA como de la retinitis por CMV 
(no así de la NREP), por lo que ambas entidades entran dentro del diagnóstico 
diferencial de las vasculitis retinianas, junto con otras infecciones (tuberculosis, 
brucelosis, enfermedad por arañazo de gato, leptospirosis, sífilis, enfermedad de 
Lyme, ricketsiosis, VIH, candidiasis, toxoplasmosis), así como enfermedades infla-
matorias o inmunomediadas, circunscritas al ojo (vasculitis retiniana idiopática, 
retinocoroidopatía en perdigonada, enfermedad de Eales, pars planitis) o como 
manifestación de enfermedades sistémicas (síndrome de Behçet, arteritis de 
células gigantes, poliarteritis nodosa, policondritis recidivante, enfermedad de 
Crohn, condiciones asociadas a HLA-B27, sarcoidosis, enfermedad de Whipple o 
esclerosis múltiple)5. Aunque rara, otra entidad que se ha de tener en cuenta en 
el diagnóstico diferencial, especialmente en pacientes inmunodeprimidos, es el 
linfoma vitreorretiniano primario, un subtipo de linfoma cerebral primario que 
puede presentarse de forma localizada o con lesiones cerebrales concomitantes, 
y que con frecuencia es confundido con una uveítis posterior crónica6.

La retinitis por VVZ puede precederse de meningoencefalitis, mielitis y neuritis 
óptica, y con frecuencia existen antecedentes recientes de herpes zóster loca-
lizado3. Las principales complicaciones son afectación macular, neuropatía óp-

tica y desprendimiento de retina2, pudiendo prevenirse este último mediante 
fotocoagulación láser.

El diagnóstico se basa en la historia clínica y en la funduscopia, confirmándose 
mediante PCR en humor acuoso o vítreo. La tomografía de coherencia óptica 
es otra herramienta útil y la carga viral de VVZ sirve para monitorizar la respues-
ta al tratamiento dando información pronóstica2.

El aciclovir intravenoso sólo ha mostrado resultados pobres en la NREP2-4, 
con rápida progresión y altas tasas de ceguera, siendo mejor el pronóstico 
con tratamiento sistémico e intravítreo1, 7, 8. Los antivirales más utilizados son 
ganciclovir, foscarnet y aciclovir2, 3. Moorthy et al. sugieren que el ganciclo-
vir intravenoso, asociado o no a foscarnet, ofrece un mejor pronóstico que 
aciclovir o foscarnet intravenosos solos4. Ciulla et al. defienden que el trata-
miento combinado prolongado con dos fármacos (ganciclovir y aciclovir, 
ganciclovir y foscarnet o aciclovir y foscarnet) puede detener la progresión, 
mantener la remisión y prevenir la afectación contralateral9. La guía GeSIDA 
(AIII) propone ganciclovir 5 mg/kg con o sin foscarnet 90 mg/kg i.v. cada  
12 horas, asociado a ganciclovir intravítreo 2 mg/0,05 ml, con o sin foscarnet 
1,2 mg/0,05 ml, dos veces por semana10. En la literatura no existe evidencia 
suficiente que sustente una recomendación específica sobre cuánto tiempo 
debe mantenerse el tratamiento en la NREP. Por analogía al manejo de la 
NRA, y según casos previos publicados, las inyecciones intravítreas suelen 
mantenerse hasta conseguir la estabilidad de las lesiones, y el tratamiento 
sistémico durante varias semanas (6-12), inicialmente intravenoso y poste-
riormente oral.
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Resumen
El hematoma espontáneo de la vaina del recto abdominal es una causa de dolor abdominal infrecuente. 
Su forma más común de presentación es dolor abdominal de inicio súbito, seguido del hallazgo de una 
masa abdominal. En el caso de hematomas grandes, éstos pueden causar síntomas y signos derivados de 
la hipovolemia. La terapia anticoagulante se considera el factor de riesgo más frecuente, especialmente si 
los pacientes son mujeres de edad avanzada y los síntomas aparecieron después de un ataque de tos. Pre-
sentamos un caso de hematoma espontáneo de la vaina del recto cuya presentación fue un paro cardíaco 
repentino que, finalmente, causó la muerte del paciente.

Abstract
Spontaneous hematoma of the rectus abdominis sheath is a cause of infrequent abdominal pain. Most common 
form of presentation is abdominal pain of sudden onset, followed by the finding of an abdominal mass. In the case 
of large bruises these can cause symptoms and signs derived from hypovolemia. Anticoagulant therapy is conside-
red the most frequent risk factor, especially if the patients are elderly women whose onset of symptoms appeared 
after a coughing attack. We present a case of a spontaneous straight hematoma sheath presenting as a sudden 
cardiac arrest that ultimately caused the death of the patient.

Introducción

El hematoma del músculo recto anterior del abdomen (HRAA) es una enti-
dad infrecuente, resultado de la rotura de las arterias epigástricas que lo irrigan  
o del desgarro del propio músculo, y su consecuente sangrado. La entidad es 
conocida desde la antigüedad, siendo descrita en la moderna literatura a fina-
les del siglo XIX1-3. En las últimas décadas, la incidencia de este tipo de hemato-
mas espontáneos parece estar aumentando, motivado por el uso cada vez más 
frecuente de la terapia anticoagulante4. Los síntomas de presentación más ha-
bituales son dolor abdominal de comienzo agudo con o sin masa abdominal 

palpable, y anemización acompañante. El pronóstico es generalmente bueno, 
con resolución espontánea del proceso en la mayoría de los casos, siendo el 
resultado de muerte posible pero muy infrecuente1-5.

Presentamos el caso de un paciente con dolor en hemiabdomen derecho de 
horas de evolución que presentó una parada cardiorrespiratoria provocada 
por un HRAA, y que, pese a medidas de reanimación, provocó finalmente su 
fallecimiento.

Caso clínico

Varón de 70 años que consultó en Urgencias por disnea progresiva de una 
semana de evolución, acompañado de tos no productiva y fiebre no termome-
trada. Contaba con antecedentes personales de hipertensión arterial, síndro-
me de apnea del sueño y diabetes mellitus tipo 2, que trataba con metformina 
850 mg/12 h, lercadipino 10 mg/24 h, valsartán 320 mg/24 h y doxazosina  
4 mg/24 h. Fue hospitalizado con el diagnóstico de infección respiratoria baja 

Puntos destacados

 ▻ El hematoma del recto anterior del abdomen debe sospecharse ante 
pacientes con dolor abdominal agudo y una masa infraumbilical  
tras episodios de tos, particularmente si el paciente está anticoagulado.

 ▻ Síntomas como palidez, hipotensión y taquicardia nos deben poner 
sobre aviso de la potencial gravedad del cuadro.

http://lzambrana@ephag.es
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sin condensación, insuficiencia respiratoria global y fibrilación auricular de data 
indeterminada. El tratamiento instaurado fue oxigenoterapia, broncodilatado-
res en aerosoles, antibiótico (levofloxacino), diuréticos y corticoides intraveno-
sos, así como heparina de bajo peso molecular subcutánea a dosis terapéuti-
cas, mejorando ostensiblemente en las siguientes 72 horas.

El tercer día del ingreso presentó dolor progresivo, de 3-4 horas de evolución, 
en hemiabdomen derecho. En la exploración física destacaba un índice de 
masa corporal de 34,2 kg/m2, temperatura 36,2 ºC, frecuencia cardíaca 115 lpm, 
presión arterial 100/50 mmHg y frecuencia respiratoria 12 rpm. En la ausculta-
ción cardiorrespiratoria existía un ritmo irregular sin soplos y disminución del 
murmullo vesicular global sin ruidos sobreañadidos. El abdomen era globu-
loso, doloroso en hemiabdomen derecho, sin signos de irritación peritoneal 
ni organomegalias, y en las extremidades inferiores existían discretos edemas 
maleolares. Se solicitó tomografía computarizada (TC) abdominal y hemo-
grama urgente. Súbitamente, el paciente sufrió parada cardíaca que precisó  
reanimación cardiorrespiratoria, intubación orotraqueal e ingreso en la unidad 
de cuidados intensivos. En el hemograma, se objetivó 10.560 leucocitos/mm3 
(90% neutrófilos, 7% monocitos, 3% linfocitos), hemoglobina 7,6 g/dl, plaque-
tas 345.000/mm3. Bioquímica: glucosa 176 mg/dl, creatinina, sodio y potasio 
normales. Estudio de coagulación: actividad de protrombina 82%, tiempo de 
tromboplastina parcial 30 s (VN: 28-33 s). Electrocardiograma: fibrilación auri-
cular con buena respuesta ventricular, sin signos de isquemia. TC abdominal: 
hematoma de pared en el músculo recto anterior derecho (20 x 18 x 10 cm) 
que se continúa hasta hipogastrio del mismo lado. El paciente falleció 48 horas 
después, pese al soporte ventilatorio y hemodinámico.

Figura 1. TC abdominal: la flecha señala el hematoma del recto anterior 
derecho del abdomen

Discusión y conclusiones

El HRAA, también conocido como hematoma de la vaina de los rectos, es un pro-
ceso conocido, poco frecuente y en raras ocasiones mortal1, 6, 7. Su conocimiento 
por parte de los médicos que atienden Urgencias es crucial, habida cuenta de 
que su correcto diagnóstico podría evitar laparotomías innecesarias e incluso 
fallecimientos1, 5, 7-8. La entidad es más frecuente en mujeres y el riesgo de desa-
rrollarla se incrementa con la edad. Los factores predisponentes de HRAA son la 
existencia de un traumatismo abdominal, la cirugía previa, el uso de anticoagu-
lantes, la tos, el embarazo y patología médica como arteriosclerosis, hipertensión 

arterial, enfermedad renal o diferentes trastornos hematológicos1-5. En nuestro 
caso, los elementos probables que favorecieron el hematoma fueron el uso de 
heparina de bajo peso molecular a dosis terapéuticas y los accesos de tos aso-
ciados a la infección respiratoria del paciente. Además, la anticoagulación pudo 
favorecer el aumento del volumen del sangrado, muy cuantioso en nuestro caso. 
Recientemente, se ha relacionado el desarrollo de estos hematomas con las in-
yecciones en la pared abdominal de heparina de bajo peso molecular, especial-
mente en personas delgadas. En cuanto a la tos, es conocido que la contracción 
intensa de los músculos abdominales que ésta conlleva puede provocar la rup-
tura de las arterias epigásticas, provocando el hematoma.

Los síntomas y signos más frecuentes del HRAA son dolor abdominal (84-97% 
de los casos), presencia de masa abdominal palpable (63-92%), dolor a la pal-
pación (71%) y defensa abdominal (49%). El dolor abdominal habitualmente se 
describe como intenso, punzante, persistente y sin irradiación, siendo típico que 
empeore con los movimientos. En cuanto a la masa, ésta suele ser infraumbilical 
en el 70-80% de los casos, debido a que por debajo de la línea arcuata hasta el 
pubis la cara posterior de los músculos rectos anteriores sólo está cubierta por 
la fascia transversal del abdomen, dejando más desprotegido el músculo y la 
arteria epigástrica inferior1-5. En el caso de grandes hematomas del recto anterior, 
es habitual la presencia de datos de hipovolemia como palidez, sudoración, ta-
quicardia o hipotensión7. En nuestro paciente, la severa hipovolemia, junto con 
su patología de base, provocó probablemente la parada cardiorrespiratoria. 

En la exploración física, se han descrito diferentes signos relacionados con este 
proceso, siendo los más destacados el de Fothergill (la contractura abdominal, 
en caso de hematoma, determina una masa más visible y menos móvil) y el 
signo de Laffont (aparición de equimosis sobre la masa).

En cuanto a los hallazgos de laboratorio, los más destacados en el HRAA son 
caída del hematocrito y, menos frecuentemente, leucocitosis. En nuestro caso, 
la pérdida de sangre fue cuantiosa, con un descenso de más de 4 g/dl de la he-
moglobina plasmática. La TC es la prueba de imagen de elección en pacientes 
con HRAA, al ser más sensible que la ecografía abdominal. Sin embargo, para el 
seguimiento puede ser utilizada esta última. Ambas pueden ayudar a conocer 
la cuantía del sangrado y si éste es activo. En cuanto a la resonancia magnética, 
su uso se recomienda sólo en casos seleccionados en los que existan dudas 
diagnósticas del proceso1.

La mayoría de los HRAA se resuelven con medidas conservadoras (fluidote-
rapia, analgesia, transfusión sanguínea si es preciso y tratamiento de la enfer-
medad de base). Sin embargo, si existe evidencia de sangrado activo a pesar 
de éste, se debe considerar como primera opción la arteriografía para la em-
bolización de la arteria epigástrica. Otros posibles tratamientos son drenar el 
hematoma con control ecográfico, o bien actuar quirúrgicamente con el fin de 
drenar el hematoma y ligar la arteria sangrante. 

En conclusión, los HRAA deben sospecharse ante pacientes con dolor abdomi-
nal agudo y una masa infraumbilical tras episodios de tos, con determinados 
signos positivos (Fothergill y/o Laffont), particularmente si el paciente cuenta 
con edad avanzada y está anticoagulado. La presencia de sintomatología de-
rivada de la presencia de hipovolemia debe poner sobre aviso de la potencial 
gravedad del cuadro.
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Resumen
El meningioma selar representa el segundo tumor hipofisario en frecuencia, por detrás de los adenomas 
hipofisarios. Crece afectando el quiasma y nervio óptico, provocando una pérdida visual progresiva que 
conduce a la ceguera. Inicialmente puede dar muy pocas indicaciones de su existencia y, cuando los 
síntomas visuales son pronunciados, el tumor puede haber alcanzado un tamaño considerable y com-
prometer las estructuras adyacentes, invadiendo incluso ambas arterias carótidas y comprometiendo el 
éxito quirúrgico. En estas circunstancias, la pérdida visual puede ser permanente. Se remite el caso de un 
paciente con sintomatología visual inespecífica como único síntoma de un meningioma de tubérculo 
selar.

Abstract

Tuberculum sellae meningioma represents the second most frequent pituitary gland neoplasm, only preceded by 
the pituitary adenoma. The tumor grows involving the optic chiasm and optic nerves, causing a progressive visual 
loss that may result in blindness. Initially it can give very few indications of its existence and, since this region is 
crowded with important structures, with moderate increase it can implicate the carotid arteries and cranial nerves. 
In these cases, the surgical task is insurmountable and visual loss can be permanent. The case of a patient with a 
tuberculum sellae meningioma and unspecific visual loss as the only symptom is reported.

Introducción

Los meningiomas son neoplasias del tejido conectivo que afectan a las menin-
ges en cualquier localización del sistema nervioso central. 

Constituyen el segundo tumor cerebral en frecuencia, por detrás de los 
gliomas1. 

Los meningiomas del tubérculo selar representan una entidad bien definida 
entre los meningiomas intracraneales.

Caso clínico

Paciente varón de 41 años que acude al Servicio de Urgencias de Oftalmología por 
visión borrosa en el ojo derecho desde hacía 20 días. Debido a su alto nivel de es-
trés, y a una discreta alteración macular, se diagnostica posible coroidopatía central 
serosa, instaurándose tratamiento con ansiolítico. En la exploración en Consulta de 
Retina, 15 días después, se objetivó agudeza visual (AV) de la unidad en ambos 
ojos y se realizó estudio macular con tomografía de coherencia óptica (OCT), que 
fue normal. Como el paciente insistía en la borrosidad visual, se añadió tratamiento 
tópico con colirio nepafenaco 3 mg/100 ml una gota al día, y se citó para nueva 
revisión en un mes. En esa cita, la AV había caído a 0,6, siendo el resto de la explora-
ción normal, incluida OCT, por lo que se realizó campimetría inmediata, que reveló 
una hemianopsia temporal derecha, siendo el ojo izquierdo normal (Figura 1). Tras 
este hallazgo, el paciente fue derivado a Neurocirugía, practicándose tomo-
grafía axial computarizada (TAC) de cráneo sin contraste que informó como 
lesión selar y extensión supraselar de 25 x 23,8 x 18,9 mm que improntaba so-
bre quiasma óptico y suelo anterior de III ventrículo y sin infiltración ósea, com-
patible con probable macroadenoma hipofisario (Figura 2). En la resonancia 
magnética nuclear (RMN) con gadolinio se llegó al diagnóstico de meningio-
ma del tubérculo selar (Figura 3 y Figura 4). El estudio hormonal fue normal. 

Puntos destacados

 ▻ Los meningiomas del tubérculo selar representan una entidad bien 
definida entre los meningiomas intracraneales.

 ▻ Los síntomas iniciales suelen ser inespecíficos, siendo los más frecuentes 
la pérdida visual unilateral y la cefalea.

 ▻ La anamnesis y la exploración campimétrica temprana establecen  
la sospecha diagnóstica, que debe ser confirmada por técnicas  
de neuroimagen.

http://silvier@icai.es


Gómez-García S, Marcuello-Melendo B, Piñero-Rodríguez AM. Meningioma del tubérculo selar

70 Rev Esp Casos Clin Med Intern (RECCMI). 2018 (Ago); 3(2): 69-72

Figura 2. TAC diagnóstica

Figura 3. Resonancia magnética (corte coronal)

Figura 4. Resonancia magnética (corte sagital)

El paciente se intervino quirúrgicamente mediante abordaje endonasal expan-
dido transesfenoidal/transtuberculum y resección tumoral, cursando el poso-
peratorio sin incidencias. Actualmente, el paciente se encuentra asintomático, 
su AV es de la unidad y la última campimetría de control a los 10 meses de la 
cirugía presenta una resolución total del defecto (Figura 5).

Discusión y conclusiones

Los meningiomas del tubérculo selar son neoplasias intracraneales que 
se localizan en el ala menor del esfenoides o a nivel del tubérculo selar.  

Figura 1. Campimetría inicial
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Su espacio de crecimiento está estrechamente relacionado con la arteria 
carótida interna y las arterias comunicantes posteriores; con los nervios óp-
ticos y el quiasma óptico, y en la zona posterior, con la hipófisis. Por ello, al 
crecer provocan compresión del quiasma o del nervio óptico, causando 
sintomatología visual, antiguamente conocida como síndrome quiasmáti-
co de Cushing. El síndrome quiasmático, definido como atrofia óptica pri-
maria, defectos campimétricos bitemporales en adultos jóvenes con silla 
turca aparentemente normal en la radiografía, fue descrito por primera vez 
por Holmes y Sargent en 1927, y confirmado por Cushing en 1929 y 19301. 
Actualmente, con las nuevas técnicas neurorradiológicas, se pueden de-
tectar tumores quiasmáticos o paraquiasmáticos de muy pequeño tamaño 
ante una sospecha clínica. No obstante, un tumor en esta posición puede 
dar muy pocas indicaciones de su existencia, cursando sin cefaleas ni al-
teraciones hormonales evidentes, y cuando el síndrome quiasmático está 
presente y los síntomas visuales son pronunciados, el tumor puede haber 
alcanzado un tamaño considerable y comprometer las estructuras adya-
centes, invadiendo incluso ambas arterias carótidas y comprometiendo el 
éxito quirúrgico.

El meningioma es un tipo de tumor que afecta más frecuentemente a las mu-
jeres, aunque en nuestro caso se trataba de un varón, observándose un au-
mento durante el embarazo debido al papel de los receptores hormonales de 
estrógenos y progestágenos2, 3.

La pérdida visual unilateral, como en nuestro paciente, suele ser el primer 
síntoma de estos enfermos, cursando con afectación campimétrica en uno 
de los dos ojos2. Por tanto, en la mayoría de estos tumores, es el oftalmó-
logo el que debe sospechar el diagnóstico. Normalmente, esta pérdida de 
visión se manifiesta de forma fluctuante durante semanas, dificultando el 
diagnóstico. A veces, se acompaña de dolor con los movimientos oculares. 
El intervalo que se observa entre el inicio de la pérdida visual unilateral has-

ta la afectación bilateral oscila entre 1 y 8 años1. En ocasiones, la cefalea 
puede ser el síntoma de presentación2. Al ser un síntoma tan frecuente en 
la población general, ante una cefalea intensa en un paciente previamente 
sano es necesario realizar una historia clínica detallada y buscar otros signos 
neurológicos asociados. Cuando son de mayor tamaño por un retraso en el 
diagnóstico pueden asociar alteraciones mentales, convulsiones e incluso 
hidrocefalia. El promedio entre la aparición de los síntomas y la detección 
del tumor suele ser de 21,8 meses4. En este caso, el diagnóstico se realizó 
aproximadamente un mes después de la primera consulta médica. En la of-
talmoscopia, las papilas se observan normales al inicio de la enfermedad, 
evolucionando hacia la palidez asimétrica. El síndrome de Foster-Kennedy 
(atrofia óptica junto con edema de papila contralateral) es muy raro hoy 
en día. 

Al ser tumores histológicamente benignos, no suelen comprometer la vida 
del paciente. No obstante, el resultado visual final sí está directamente re-
lacionado con la duración de los síntomas hasta la instauración del trata-
miento, siendo peor en los pacientes con clínica de más de 6 meses2, 3, ya 
que estas neoplasias raramente invaden el tejido nervioso, sino que sólo lo 
comprimen. Por tanto, si se resecan de forma precoz, el resultado es la recu-
peración de la función neuronal normal, pero una demora en el diagnóstico 
o tratamiento puede resultar en una pérdida visual permanente. Algunos 
tumores crecen invadiendo las estructuras óseas, causando una marcada hi-
perostosis reactiva. Nuestro paciente recuperó la agudeza visual de la unidad 
y se resolvió la alteración campimétrica tras la cirugía. También influyen en el 
pronóstico la edad del paciente y la capacidad para compensar la depriva-
ción microvascular temporal2.

El diagnóstico por imágenes es indispensable para realizar un diagnósti-
co diferencial adecuado2-4. En la radiografía lateral de cráneo, la expansión 
intraselar orienta hacia un adenoma hipofisario, mientras que la extensión 

Figura 5. Campimetría final
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supraselar es más frecuente en los meningiomas. El TAC permite diferenciar 
mejor el contorno, aunque el mejor estudio de imagen en estos casos es la 
RMN con contraste de gadolinio2. A veces resulta difícil apreciar incluso en 
la RMN la diferencia entre los meningiomas del tubérculo selar y los adeno-
mas de hipófisis. Taylor et al. distinguen tres características radiológicas en la 
resonancia: realce, brillante, homogéneo con gadolinio en los meningiomas, 
y heterogéneo y pobre captación en macroadenomas; epicentro tumoral 
supraselar en meningiomas, y selar en macroadenomas; y extensión dural 
en meningiomas5. El diagnóstico diferencial entre macroadenoma hipofisa-
rio y meningioma es importante, ya que el abordaje quirúrgico suele ser 
diferente3-7.

El tratamiento suele ser la resección quirúrgica del tumor, aunque otra opción 
es la radiación del mismo. Algunos estudios demuestran recurrencias a los  
5 años tras la cirugía, incluso con resecciones totales4, 7, por lo que está indica-
do el control anual con neuroimágenes. Los objetivos de la cirugía son eliminar 
total o parcialmente del tumor, disminuir la morbilidad y mejorar la visión del 
paciente. Para ello, como se ha señalado anteriormente, es necesario un buen 
diagnóstico temprano, en el cual la anamnesis y la exploración física son las 
principales claves del éxito.
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Resumen

La infección por Strongyloides stercoralis es endémica de algunas zonas geográficas de Argentina. En los pa-
cientes inmunocompetentes produce una infestación crónica y asintomática. Los cambios en la inmunidad 
pueden producir el síndrome de hiperinfección, la diseminación y la muerte. Se presenta un paciente de  
58 años de edad, oriundo de Corrientes (Argentina), con antecedentes de cáncer de pulmón con secun-
darismo en sistema nervioso central en tratamiento con radioterapia holocraneana y dexametasona 4 mg/
día en los 20 días previos con una hiperinfectación fulminante por Strongyloides stercoralis, a pesar de trata-
miento con ivermectina.

Abstract

Intestinal parasitosis by Strongyloides stercoralis is an endemic infection in Argentina. It produces chronic and 
asymptomatic infection. However, changes in immunity can lead to hyperinfection syndrome, dissemination and 
death. We present a 58-year-old patient, native of Corrientes (Argentina), with a history of lung cancer with central 
nervous system secondary treatment under holocranial radiotherapy and dexamethasone 4 mg /day for 20 days 
with fulminating hyperinfection by Strongyloides stercoralis, despite treatment with ivermectin.

Introducción

La infección por Strongyloides stercoralis es endémica en las provincias ar-
gentinas de Misiones, Chaco, Formosa y Salta. Existen tres formas de presen-
tación clínica: la infección aguda, la infección intestinal crónica y la hiperin-
fección con diseminación. El ciclo parasitario es complejo, con posibilidad 
de autoinfección asintomática por décadas1. La inmunosupresión favorece la 
hiperinfección con diseminación extraintestinal, sepsis, shock y falla multior-
gánica asociada a sepsis, como resultado de bacteriemia por translocación 
intestinal, cuya mortalidad alcanza el 83%2. La inmunosupresión, por quimio-
terapia, corticoides o asociada a HIV, es el factor de riesgo más frecuente para 
hiperinfección.

Historia clínica y enfermedad actual

Paciente de sexo masculino de 58 años con diagnóstico de carcinoma indife-
renciado de células grandes de pulmón tipo neuroendocrino diagnosticado 
por paresia braquiocrural izquierda. La tomografía computarizada (TC) de siste-
ma nervioso central (SNC) mostraba tres lesiones secundarias en cerebelo con 
compresión del IV ventrículo. El riesgo de hipertensión endocraneana condujo 
a la resección de una de estas lesiones, seguida de tratamiento con dexameta-
sona 4 mg/día más radioterapia holocraneana.

A los 10 días de la cirugía, consultó al Servicio de Emergencias por empeora-
miento de paresia braquiocrural izquierda e inestabilidad en la marcha, de 5 días 
de evolución. 

Una nueva TC de SNC (Figura 1) mostró progresión de lesiones existentes con 
efecto de masa y desplazamiento de línea media. La química sanguínea eviden-
ció 15.990 glóbulos blancos/mm3, 79% de neutrófilos, 5% de linfocitos y 0% de 
eosinófilos, glucemia 164 mg/dl, Na 124 mEq/l, Cl 88 mEq/l. El paciente no regis-
traba presencia de eosinofilia en estudios de laboratorio previos.

Puntos destacados

 ▻ Se remarca la necesidad de realizar, en nuestro país, el tamizaje  
o tratamiento de Strongyloides stercoralis en pacientes con factores 
de riesgo epidemiológico que iniciarán cualquier tipo de tratamiento 
inmunosupresor, incluido el tratamiento con corticoides.

http://agusrisso@hotmail.com
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Figura 1. TC de SNC de ingreso. Se observan dos imágenes hipodensas de 
aspecto quístico en topografía frontoparietal derecha de 3,5 cm y 4,2 cm 
aproximadamente, asociadas a hipodensidad difusa de la sustancia blanca 
adyacente compatible con edema vasogénico. Línea media desviada  
a la izquierda 5 mm. Compresión del VL derecho. Huellas posquirúrgicas 
en topografía del hemisferio cerebeloso derecho con colección líquida 
aledaña que mide 3,8 x 5,8 cm en el plano axial, e imagen hipodensa 
corticosubcortical de aspecto secuelar

El paciente fue ingresado al hospital y la progresión de las lesiones secundarias 
en el SNC fue tratada con 24 mg por día la dosis de dexametasona a fin de 
reducir el edema cerebral. 

Evolución

Tres días posteriores a su ingreso, presentó máculas eritematosas, no prurigino-
sas, diseminadas, y diarrea no disentérica asociada a distensión abdominal, con 
coprocultivo y la toxina de Clostridium difficile negativos. 

Se realizó TC de abdomen y tórax (Figura 2) que mostró opacidades inters-
ticioalveolares bilaterales con áreas consolidativas, de predominio en zonas 
de decúbito con discreta preservación de regiones subpleurales. Distensión 
del marco colónico con contenido aéreo a nivel del ciego, con un diámetro 
cercano a los 10 cm. A las 48 horas, presentó hipotensión arterial e insufi-
ciencia ventilatoria que requirieron su transferencia a la unidad de cuidados 
críticos.

Figura 2. TC de tórax y abdomen. Presenta opacidades intersticioalveolares 
bilaterales con áreas consolidativas, a predominio en áreas de decúbito 
con discreta preservación de las regiones subpleurales

Se tomaron hemocultivos y cultivos de secreciones respiratorias. Inició 
tratamiento empírico con piperacilina-tazobactam 4,5 g cuatro dosis 
diarias. Evolucionó con shock y requerimientos de ventilación mecánica.  
El cultivo de aspirado traqueal (Figura 3) resultó en formas larvarias com-
patibles con Strongyloides stercoralis. Se obtuvo desarrollo en hemoculti-
vos (2/2) de Escherichia coli sin mecanismos de resistencia antimicrobiana 
adquiridos.

Inició tratamiento con ivermectina 6 mg al día por sonda nasoenteral, sin 
respuesta. Falleció a las 48 horas del diagnóstico.

Figura 3. Cultivo de aspirado traqueal. Se observa por microscopía abundante 
cantidad de larvas de Strongyloides stercoralis

Diagnóstico

Síndrome de hiperinfección por Strongyloides stercoralis y shock séptico refrac-
tario bacteriémico a Escherichia coli con falla multiorgánica y distrés.

Discusión y conclusiones

La presentación de infección por Strongyloides stercoralis es inespecífica y las 
formas clínicas más severas de dicha infección se observan en pacientes in-
munosuprimidos. 

El diagnóstico definitivo se realiza con la identificación del parásito en materia 
fecal por técnicas de concentración o de cultivo. La observación directa de 
larvas en materia fecal tiene una sensibilidad del 30% cuando se evalúa una 
única muestra. La sensibilidad cercana al 100% se obtiene con siete muestras3. 
La técnica diagnóstica de concentración de Baermann presenta una sensibili-
dad del 72%, con un coeficiente de probabilidad positivo de 2,28 y negativo de 
0,32. Su dificultad es la correcta recolección, la conservación, el procesamiento 
y el alto número de las muestras4. Una alternativa a las pruebas directas son los 
estudios serológicos, con sensibilidad que puede alcanzar el 95% en pacientes 
con enfermedad crónica. Son pruebas menos sensibles en pacientes inmuno-
suprimidos y con menor especificidad para expuestos en zonas endémicas5. 
Una tercera opción diagnóstica es la reacción en cadena de polimerasa (PCR), 
con sensibilidad superior a las pruebas anteriores. Permite la detección de una 
larva por gramo de materia fecal. La limitación es su alto costo y las reacciones 
cruzadas con otros patógenos intestinales3. Existen métodos alternativos para 
obtener la muestra en la biopsia duodenal y en el lavado bronquioalveolar, 
sitios donde pueda localizarse el parásito en el caso de hiperinfestación6.

Con respecto al tratamiento, Mobeley et al. proponen el rastreo escalonado 
precoz y el tratamiento de pacientes receptores de trasplante con alto riesgo 
epidemiológico, con o sin eosinofilia presente6. Otros autores recomiendan 
realizar tratamiento empírico con drogas antihelmínticas previo al inicio de 
tratamiento inmunosupresor, más allá del resultado de las pruebas diagnós-
ticas7, 8.

Teniendo en cuenta las opciones diagnósticas y terapéuticas previamente ci-
tadas, nuestra propuesta de algoritmo diagnóstico precoz y tratamiento de in-
fección por Strongyloides stercolaris consiste en un primer paso en el que deben 
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identificarse los pacientes con factores de riesgo para desarrollar hiperinfec-
ción por Strongyloides stercolaris, entre ellos los pacientes inmunodeprimidos 
con eosinofilia que residan o no en zona endémica, y los pacientes inmuno-
comprometidos sin eosinofilia residentes en zona endémica. Un segundo paso 
apunta al diagnóstico precoz en este grupo de pacientes; para ello, se propone 
una serie de pruebas diagnósticas a realizar de forma escalonada:
1. Realizar tres muestras consecutivas de materia fecal para la búsqueda de larvas.
2. Si las tres muestras son negativas, solicitar PCR en materia fecal.
3. Si, nuevamente, la muestra resulta negativa y la sospecha continua siendo 

alta, puede considerarse la realización de endoscopía y biopsia digestiva. 

Finalmente, si cualquiera de estas pruebas es positiva, iniciar el tratamiento. 
En caso de no disponer de alguno de estos métodos diagnósticos, se sugiere 
indicar tratamiento empírico en pacientes con factores de riesgo.

El paciente del caso se encontraba bajo tratamiento con altas dosis de cor-
ticoides al momento del diagnóstico. Esta situación clínica coincide con el 
67% de los pacientes estudiados (164/244) de una serie de casos de 20037. 
Los corticoides poseen un efecto directo para impedir el aclaramiento de los 
parásitos1, 9. La expertos recomiendan comenzar tratamiento dirigido y reducir 
la inmunosupresión farmacológica ante el diagnóstico de enfermedad aguda 
o reactivación en huéspedes con epidemiología para Strongyloides stercolaris. 
El tratamiento de elección consiste en dos dosis consecutivas de 200 μg/kg 
de ivermectina por vía oral. El tratamiento para pacientes con compromiso 
severo e hiperinfección, es controvertido. La ivermectina puede prolongarse 
en pacientes inmunosuprimidos con ciclo extendido de autoinfección10. Una 
propuesta de tratamiento de estrongiloidiasis diseminada consiste en la admi-
nistración de ivermectina 200 μg/kg vía oral hasta negativizar cultivos durante  
2 semanas. La efectividad del tratamiento oral puede reducirse en los pacien-
tes con intolerancia o íleo intestinal. La alternativa es el tratamiento con iver-
mectina parenteral (subcutánea o rectal). La farmacocinética y la toxicidad de 
estas vías de tratamiento se desconoce.
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Resumen
La pseudocirrosis hepática se define como los cambios morfológicos hepáticos que asemejan una cirrosis 
hepática sin serlo. La causa más frecuente es el carcinoma de mama metastásico. Se trata de un diagnóstico 
infrecuente y de mal pronóstico, si bien la incidencia de este fenómeno podría estar actualmente en aumento.  
Como ocurre en la cirrosis, pueden aparecer complicaciones derivadas de la hipertensión portal, por lo que 
será importante identificar y tratar estos pacientes. Describimos aquí un caso de recidiva de carcinoma de 
mama en forma de pseudocirrosis hepática a los 9 años del diagnóstico inicial.

Abstract
Pseudocirrhosis describes morphological changes of the liver resembling cirrhosis, without the typical histopatho-
logical changes. It most commonly occurs in patients with metastatic breast cancer. It is an infrequent complica-
tion usually associated to a poor prognosis. The incidence of pseudocirrhosis seems to be increasing and compli-
cations from portal hypertension are often seen in these patients, like in true cirrhosis. Therefore, it is important to 
identify and treat patients at risk. We report the case of a woman with pseudocirrhosis as the clinical presentation 
of breast cancer relapse 9 years after diagnosis.

Introducción

Se define la pseudocirrosis como aquella condición que genera cambios clíni-
cos y radiológicos similares a la cirrosis hepática (hígado de bordes mal defi-
nidos, hipertensión portal, ascitis, varices esofágicas) en ausencia de hallazgos 
anatomopatológicos compatibles1. Si bien se ha descrito en la evolución de 
varios carcinomas metastásicos, la causa más frecuente es el cáncer de mama, 
tanto en su evolución natural como bajo tratamiento quimioterápico. A pesar 
de que el pronóstico en dichas pacientes suele ser ominoso2, algunas de ellas 
podrían beneficiarse del control de las complicaciones de la hipertensión portal.  
En este contexto, es prioritario reconocerla y abordarla de manera precoz. Pre-
sentamos aquí el caso de una paciente con recidiva de neoplasia intraductal 
de mama en forma de pseudocirrosis hepática a los 9 años del diagnóstico 
inicial.

Historia clínica y exploración

Mujer de 69 años que ingresó en el hospital por ascitis y edemas en miem-
bros inferiores de unas semanas de evolución. Como antecedentes relevan-
tes, presentaba un carcinoma ductal infiltrante de mama pT1N1M0 tipo Lu-
minal (receptor de estrógenos 90%, progesterona 50%, HER2 negativo y ki67 
de 9%) diagnosticado 9 años antes. Se practicó mastectomía radical y biopsia 
de ganglio centinela que tras observarse afectado (pN1), la paciente se trató 
tres ciclos de taxol y resección ganglionar axilar (pN 0/11 ganglios). Desde 
entonces hasta la actualidad se consideró libre de enfermedad en controles 
bianuales mientras seguía tratamiento con tamoxifeno por 5 años y letrozol 
5 años más. La paciente presentaba sobrepeso moderado, no sufría diabetes, 
no refería consumo de otros fármacos y su consumo de alcohol era de 2 UBE 
al día.

En el momento de su ingreso, refería 4 meses de hiporexia, plenitud pospran-
dial y saciedad precoz, sin dolor abdominal, náuseas ni vómitos. Asociaba pér-
dida de 7 kg de peso. En las últimas 3 semanas, se añadieron de forma progre-
siva edemas en extremidades inferiores y distensión abdominal. 

En la exploración física destacaba leve tinte ictérico conjuntival, semiología 
de ascitis franca, sin hepatoesplenomegalia, y edemas en miembros inferiores 
hasta rodillas. La exploración cardiopulmonar era normal.

Puntos destacados

 ▻ Describimos el caso de una mujer de 69 años con recidiva metastásica 
de un carcinoma mamario en forma de pseudocirrosis hepática  
con hipertensión portal.

 ▻ Se trata de una complicación infrecuente y de mal pronóstico.
 ▻ Sospecharlo precozmente podría permitir un tratamiento oncoespecífico, 

a la par que de las complicaciones de la hipertensión portal.

http://fsegui@clinic.cat
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Pruebas complementarias

Los valores de AST eran 198 U/l, AST 109 U/l, GGT 1.045 U/l, FA 553 U/l,  
Br 2,2 mg/dl, con ionograma y función renal normales. El hemograma fue 
normal excepto por aumento del VCM a 102 fl. El tiempo de protrombina fue 
del 73% con resto de hemostasia inalterada. Los valores de LDH en plasma 
fueron de 2.358 U/l. Las proteínas totales fueron de 59 g/l con albúmina de 
30 g/l. Se solicitaron serologías víricas que resultaron negativas (HBsAg y Ac. 
anti-VHC).

La paracentesis diagnóstica (repetida hasta en tres ocasiones) presentaba glu-
cosa normal (160 mg/dl), proteínas bajas (11 g/dl) y LDH de 504 U/l; siendo así 
el gradiente seroascítico de proteínas mayor de 11g/l, altamente sugestivo de 
hipertensión portal.

En la ecografía abdominal se objetivó un hígado de estructura muy hetero-
génea con bordes marcadamente irregulares, sugestivo de hepatopatía cró-
nica; así como varias imágenes nodulares dentro del parénquima hepático, en 
ambos lóbulos, algunas con ribete hiperecoico, siendo la mayor de 25 mm. 
Presentaba asimismo ascitis perihepática y en flancos.

Los autoanticuerpos resultaron negativos para ANA y AMA, los anti-mús-
culos lisos fueron de 1/320, con anti-actina 1/40. Con respecto a los mar-
cadores tumorales destacaba: CA-125 de 405 U/ml (VSN 40 U/ml), CA-153 
de 2.776 U/ml y oncoproteína HER2/NEU sérica de 77 ng/ml (normales  
< 40 U/ml y < 15 ng/ml, respectivamente). El resto de los habituales fueron 
normales.

La tomografía computarizada (TC) con contraste reveló la existencia de un 
hígado de tamaño normal con alteración difusa del hepatograma, con innu-
merables pequeñas imágenes hipodensas y mal definidas. Mostraba bordes 
irregulares y nodulares y presentaba moderada cantidad de ascitis abdomi-
nal difusa. La conclusión de los radiólogos fue que se trataba de una pseu-
docirrosis hepática por infiltración tumoral metastásica difusa. Se practicó 
una biopsia transparietohepática sobre el lóbulo hepático izquierdo, confir-
mando el estudio histológico que se trataba de una recidiva metastásica de 
carcinoma de mama infiltrante tipo Luminal (RE 100%, RP 0%, HER2 negativo, 
ki67 12%).

Figura 1. TC con contraste. Obsérvese hígado de bordes irregulares  
y nodulares con múltiples imágenes hipodensas y mal definidas en su 
interior, sugestivo de pseudocirrosis. Presenta además ascitis perihepática

Figura 2. Infiltración hepática por metástasis de carcinoma

Figura 3. Inmunohistoquímica muestra positividad del 100% para receptor 
de estrógenos. Se confirma metástasis de carcinoma mamario tipo Luminal

Evolución

Se inició quimioterapia intensiva basada en taxol por recidiva metastásica agre-
siva. Tras dos sesiones de quimioterapia la paciente presentó complicaciones 
derivadas de citotóxicos (bicitopenia grave), de la hipertensión portal secun-
daria a pseudocirrosis (disnea por derrame pleural trasudativo), así como un 
deterioro de su estado general por progresión de la enfermedad que se trató 
con corticoides como medida paliativa. Pocas semanas después, la paciente 
falleció por un cuadro intercurrente de sepsis.

Discusión y conclusiones

La pseudocirrosis por carcinoma metastásico, habitualmente por cáncer de 
mama, es un diagnóstico infrecuente y raro. La incidencia real de la enferme-
dad es desconocida si bien todos los casos descritos y publicados coinciden 
en que se trata de un diagnóstico infrecuente y raro. Concretamente, desde 
1975 hasta 2014 existen un total de 139 casos publicados en PubMed, 20 
casos clínicos aislados y tres series de casos radiológicos (con 22, 29 y 68 
pacientes, respectivamente). Qayyum et al.3 describen una incidencia radio-
lógica en el seguimiento de metástasis hepáticas de cáncer de mama por 
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TC del 75% (68/91 pacientes) de cambios en contorno hepático y en 8 de 
ellas signos de hipertensión portal (esplenomegalia, ascitis o venas colatera-
les). Fennessy et al.4, en un estudio similar, describen cambios sugestivos de 
pseudocirrosis en el 50% de sus pacientes (29 de 58 con metástasis hepáti-
cas). Recientemente, la identificación de este fenómeno está aumentando, 
y es posible que ello se deba no sólo a un aumento de la capacidad para 
sospecharlo, sino a un aumento real de los casos. Tal vez los nuevos fárma-
cos quimioterápicos y el aumento de la esperanza de vida en la mayoría de 
carcinomas tengan un papel relevante en este sentido5. Está por aclarar si la 
fisiopatología de la pseudocirrosis se debe únicamente a una reacción des-
moplástica del estroma hepático en respuesta a infiltración metastásica o si 
podría deberse a una respuesta a la inflamación inducida por la quimiotera-
pia en el tejido tumoral y/o hepatocitos sanos5-7.

En cualquier caso, se deberá sospechar la posibilidad de que una situación de 
hipertensión portal de novo con o sin insuficiencia hepática pueda deberse a 
una pseudocirrosis por metástasis de un carcinoma en aquellos pacientes con 
antecedentes de neoplasia (máxime, si es de mama) y presencia de ascitis por 
hipertensión portal7 en contra de ascitis por carcinomatosis. Generalmente, la 
mejor herramienta para su diagnóstico previa al estudio histológico será la rea-
lización de TC con contraste1, 3, 4. Por otra parte, deberían prevenirse las compli-
caciones derivadas de la hipertensión portal ya que algunos pacientes podrían 
presentar una respuesta aunque fuera parcial a la quimioterapia, y presentar 
complicaciones graves secundarias a la hipertensión portal.
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Resumen
El síndrome de hemicorea-hemibalismo asociado a hiperglucemia representa un trastorno neurológico in-
frecuente caracterizado por la afectación de los ganglios basales. Actualmente, se han descrito únicamente 
reporte de casos principalmente asociados a estados no cetósicos. Reportamos el caso de un paciente sin 
antecedentes patológicos con clínica de movimientos involuntarios rápidos ondulantes en extremidades iz-
quierdas, persistentes, agravados con el esfuerzo y reducidos con el reposo y el sueño. La analítica sanguínea 
destaca hiperglucemia y acidosis metabólica en la gasometría. La resonancia magnética evidenció gliosis focal.  
Se ofrece tratamiento con hidratación e infusión de insulina logrando resolución de la cetoacidosis diabé-
tica, evidenciando la mejoría paulatina de los movimientos extrapiramidales con el control metabólico. Se 
propuso el diagnóstico de hemicorea-hemibalismo secundario a cetoacidosis diabética en un paciente que 
debuta con crisis hiperglucémica.

Abstract
Hemicorea-hemibalism syndrome associated with hyperglycemia represents an infrequent neurological disorder 
characterized by involvement of the basal ganglia. Currently, only report of cases associated with non-ketotic 
states. We report the case of a patient with pathological history with a clinical of a week of rapid involuntary 
movements in the left extremities, persistent, aggravated by exertion and reduced with rest and sleep. The blood 
analytics highlights hyperglycemia and metabolic acidosis. Magnetic resonance evidence focal gliosis. Treatment 
with hydration and insulin infusion; evidenced the gradual improvement of extrapyramidal movements with me-
tabolic control. The diagnosis of hemicorea-hemibalism secondary to diabetic ketoacidosis was proposed in a 
patient who debuted with hyperglycemic crisis. 

Introducción

La corea es un tipo de trastorno del movimiento hipercinético caracterizado 
por movimientos involuntarios, rápidos, no rítmicos, y no repetitivos. Cuando 
es severa, involucra la parte proximal de los miembros y provoca el tipo de 
movimiento (corea-balismo). Puede ser un síntoma de enfermedades neuroló-
gicas que afectan a los ganglios basales o tener múltiples causas, que incluyen 
metabólicas, reumáticas, inmunomediadas, neurodegenerativas, vasculares, 
infecciones, fármacos, traumatismos, toxinas y anomalías estructurales en la re-

gión estriatal1. En este artículo, se reporta un caso de hemicorea-hemibalismo 
secundario a cetoacidosis diabética, como manifestación inicial de diabetes 
mellitus. Se resalta la sospecha clínica de hiperglucemia asociada a este tras-
torno del movimiento.

Caso clínico

Paciente masculino de 54 años de edad, ingresa con un cuadro clínico de una 
semana de evolución de movimientos involuntarios en sus extremidades iz-
quierdas, persistentes, agravados con el esfuerzo y reducidos con el reposo y 
el sueño. Negando enfermedades previamente. Al momento de la admisión 
el paciente estaba consciente, discurso claro; presión sanguínea de 110/80 
mmHg, frecuencia cardíaca 100 latidos/minuto, frecuencia respiratoria 24 res-
piraciones/minuto, no se detectaban nódulos linfáticos ni masas a la palpa-
ción, con ruidos cardíacos y respiratorios sin alteración. Al examen neurológico 

Puntos destacados

 ▻ Caso muy completo en el que se insiste que la presentación de 
hemicorea-hemibalismo asociada a hiperglucemia puede tomar forma 
metabólica de cetoacidosis y responder al tratamiento corrector  
de esta situación.

http://cgarciap4@unicartagena.edu.co
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no presentaba signos meníngeos, ni alteración de reflejos osteotendinosos, 
Babinski negativo, evidenciando movimientos repetidos de encogimiento de 
hombros y rápido balanceo de sus miembros superiores.

Analítica de laboratorio: niveles de glucosa en sangre al azar de 569 mg/dl, 
hemoglobina glicosilada 10,4%, glucosa en orina +++ y cetonas en orina ++. 
Gasometría arterial reporta acidosis metabólica con pH 7,372, pCO

2
 de 17,1 

mmHg, HCO
3
 de 9,8 mmol/L, BE -12,5 mmol/l; anión gap 39 mEq/l; osmolaridad 

plasmática efectiva 275,6 mOsm/kg, proteína C reactiva 0,2 pg/ml, velocidad 
de sedimentación globular 15 mm/hora, vitamina B

12
 de 400 pg/ml, hormona 

estimulante de la tiroides 1,2 U/ml. Los resultados de las pruebas séricas para 
citomegalovirus (CMV), virus de Epstein-Barr (EBV), herpes virus (HSV), Elisa VIH, 
hepatitis y toxoplasmosis fueron negativos. Tomografía computarizada (TC) de 
cráneo no evidencia ningún tipo de lesión (Figura 1). La resonancia magnética 
(RM) cerebral mostró una imagen focal en región pontina, hiperintensa en T2 
y más discreta en Flair, sin restricción, ni representación en T1, compatible con 
gliosis focal (Figura 2).

Figura 1. TC de cráneo simple. Sin hallazgos significativos

Figura 2. RM cerebral. Imagen focal en región pontina, hiperintensa en T2 
y más discreta en Flair, sin restricción, ni representación en T1, compatible 
con gliosis focal

La estancia hospitalaria fue durante 5 días; manejo inicial con fluidoterapia en 
bolos (cloruro de sodio 1.000 cc), luego se concomita con el uso de insulinas 
de acción rápida (insulina cristalina 0,1 U/kg/hora infusión), gasometría de con-
trol y glucometría a las 6 horas evidenciando reducción de la carga glucémica, 
ausencia de cuerpos cetónicos y equilibrio ácido-base, con disminución pau-
latina de los movimientos extrapiramidales. Adecuada tolerancia al inicio de 
la vía oral, suspendiéndose la infusión de insulina, mantiene el esquema basal 
(insulina NPH 0,25 U/kg) e insulina cristalina apreciándose cifras de glucosa 
dentro de los parámetros establecidos y cese definitivo de la hemicorea; egre-
sa con tratamiento antiglucémico con análogos de insulina glargina 20 U/día y 
cambios de estilo de vida saludable. Control ambulatorio al mes por Medicina 
Interna, adecuado control metabólico con ausencia de nuevos episodios de 
extrapiramidalismo.

Diagnóstico

Hemicorea inducida por cetoacidosis diabética.

Discusión y conclusiones

El síndrome hemicorea-hemibalismo asociado a hiperglucemia fue descrito por 
primera vez por Bedwell en 19602. Este síndrome predomina en mujeres con una 
relación 1,8-5:1 con respecto a hombres, en edades entre 50-80 años (edad me-
dia de 71 años). Ante la presencia de hemicorea de forma aguda, se deben sos-
pechar complicaciones hiperglucémicas, puede ser la primera expresión clínica 
de la diabetes mellitus o resultado del pobre control metabólico3; las mujeres 
asiáticas parecen estar predispuestas debido a razones desconocidas4.

Reportada en las diferentes presentaciones de la diabetes mellitus, principal-
mente en casos de hiperglucemia no cetósica, además como corea persistente 
o en pacientes de edad avanzada con diabetes mellitus mal controlada; siendo 
escasas las descripciones de debut de cetoacidosis diabética (CAD) como en el 
caso descrito5, confirmada por la relación temporal entre CAD y los movimien-
tos anormales, y mejoría con el control glucémico y manejo de la CAD.

La fisiopatología de esta condición es poco conocida, aunque se han postu-
lado mecanismos como la hiperglucemia e hiperviscosidad alterándose la 
barrera hematoencefálica que conlleva a una acidosis intracelular e insuficien-
cia metabólica regional. Hemorragias petequiales se han descrito en algunos 
casos que se han asociado con el infarto del cuerpo estriado; aumento de la 
sensibilidad del receptor de dopamina posmenopaúsica, que pueden desen-
cadenar la hipercinesia en un entorno apropiado; y la disminución de ácido 
gamma-amino butírico (GABA) en el cuerpo estriado debido a la no disponi-
bilidad de acetoacetato para la conversión de GABA en el estado no cetósico6.

Los hallazgos radiológicos asociados con el síndrome incluyen en la TC una 
hiperdensidad unilateral en los ganglios basales contralateral al sitio afectado. 
En la RM en secuencia T1, el hallazgo más frecuente es la hiperintensidad de la 
señal en el núcleo caudado y putamen sin compromiso de la capsula interna 
(Figura 3); siendo lo más común en secuencia de difusión restricción de la 
misma, normalmente no hay mejoría con el gadolinio7 (Figura 4). Posterior a 
la corrección glucémica, similarmente a los hallazgos clínicos, estas regiones 
tienden a regresar a la intensidad de la señal normal.

Figura 3. RM cerebral. En secuencia T1, el hallazgo más frecuente es  
la hiperintensidad de la señal en el núcleo caudado y putamen sin compromiso 
de la cápsula interna
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Figura 4. RM cerebral. En secuencia de difusión, restricción de la misma, 
normalmente no hay mejoría con el gadolinio

El pronóstico de la hemicorea inducida por hiperglucemia no cetósica como 
por CAD es favorable; cuando se detecta y corrige la hiperglucemia, el trastor-
no de movimiento en la mayoría de los casos mejora en pocos días o semanas. 
En nuestro caso se evidenció una resolución con el manejo de la CAD, sugi-
riendo que la hemicorea aguda causada por hiperglucemia, sea o no cetósica, 
puede ser reversible y de buen pronóstico. Aquellos casos que no mejoran 
deben ser tratados con agentes que bloqueen la dopamina como la tetrabe-
nazina o el topiramato8. 
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Muerte súbita por sarcoidosis. Presentación de caso
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Resumen
La sarcoidosis es una enfermedad multisistémica que afecta a cualquier órgano, raramente al corazón.  
El objetivo de este trabajo es presentar el caso de un paciente con muerte súbita por sarcoidosis, lo cual es 
infrecuente, aunque aproximadamente el 25% de los pacientes tienen granulomas no calcificados en dife-
rentes órganos, pero sólo el 5% tienen enfermedades cardíacas. El caso clínico presenta a un paciente de  
43 años con hipertensión arterial severa con tratamiento especializado y con varios ingresos por insufi-
ciencia coronaria aguda. En el último, es trasladado a nuestra sala por infarto en evolución. Encontramos 
solamente una radiografía de tórax con adenopatías hiliares bilaterales, confirmado por tomografía axial, re-
portándose además adenopatías mediastínicas. El resto de los exámenes eran normales, incluyendo ultraso-
nido abdominal. El electrocardiograma mostró hipertrofia ventricular izquierda, isquemia anterior extensa, 
fibrilación auricular y extrasístoles ventriculares. Presentó parada cardíaca con muerte súbita. La necropsia 
mostró sarcoidosis pulmonar, ganglionar e infiltración endomiocardíaca. Se ha demostrado que esta enfer-
medad, cuando afecta el corazón, tiene un pronóstico ominoso por las diferentes alteraciones cardíacas que 
ocasiona, pero lo más terrible es la muerte súbita, como ocurrió en este caso.

Abstract
Sarcoidosis is a multisystem disease that affects any organ, rarely the heart. Objective: To present the case of a 
patient with sudden death due to sarcoidosis which is infrequent, although approximately 25% of patients have 
noncalcified granulomas in different organs, but only 5% have heart diseases. Case report: A 43-year-old patient 
with severe arterial hypertension with specialized treatment and several admissions with acute coronary insuffi-
ciency. In the last admission, he was transferred to our Ward due to an infarct in evolution. We only found a chest 
x-ray with bilateral hilar adenopathy that was confirmed by axial tomography and mediastinal lymph nodes were 
also reported. The rest of the exams were normal including abdominal ultrasound. The electrocardiogram showed 
left ventricular hypertrophy, extensive anterior ischemia, atrial fibrillation and ventricular extrasystoles. He presen-
ted cardiac arrest with sudden death. Necropsy showed pulmonary sarcoidosis, lymph node and endomyocardial 
infiltration. Conclusion: It has been shown that this disease when it affects the heart has an ominous prognosis 
due to the different cardiac alterations that it causes, but the most terrible thing is sudden death, as it happened 
in this case.

Puntos destacados

 ▻ La afectación directa del corazón por sarcoidosis da lugar a complicaciones funcionales que causan la mayor parte de las muertes por esta entidad; la muerte 
súbita puede añadirse a estas causas.

http://leonacostapedro@gmail.com
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Introducción

La sarcoidosis es una enfermedad inflamatoria multisistémica de etiología 
desconocida que predominantemente afecta a los pulmones y a los ganglios 
intratorácicos. 

Es una enfermedad que se manifiesta por la presencia de granulomas no cal-
cificados en los órganos y tejidos afectados1. La causa de esta enfermedad es 
desconocida, los esfuerzos para identificar una posible etiología infecciosa han 
sido inútiles. Las secuelas clínicas resultan del impacto de los ganglios sobre 
varios órganos. Las células T juegan un papel central en el desarrollo de la 
enfermedad ya que es posible que produzcan una excesiva reacción celular 
inmune. Esto puede ser manifiesto clínicamente por la inversión de CD4/CD8. 
También hay un aumento del factor de necrosis tumoral y receptores de fac-
tores de necrosis tumoral1, 2. Se ha demostrado un aumento de TH1 citocinas 
como el interferón1, 2. Debido a su potencial tan variado y difuso, muchos ór-
ganos pueden ser afectados y presentarse con innumerables manifestaciones 
clínicas. La afectación cardíaca en la sarcoidosis se ha reportado en el 25-39% 
de los pacientes, siendo el responsable del 85% de las muertes atribuidas a 
esta enfermedad3.

El objetivo de este trabajo es presentar el caso de un paciente que pre-
sentaba una enfermedad cardíaca coronaria de larga fecha, que murió 
súbitamente; el estudio histopatológico demostró que se trataba de una 
sarcoidosis.

Caso clínico

Paciente masculino de 43 años, de raza negra, electricista, con antecedentes 
de padre y madre hipertensos, fumador de 30 cigarros/día. Desde hace 3 años 
comienza a presentar hipertensión arterial severa por lo cual es atendido por la 
especialidad de Cardiología. Hace 2 años aproximadamente, fue ingresado por 
infarto agudo de miocardio de cara anterior con electrocardiograma (ECG) que 
reveló supradesnivelación ST-T en V3 V4 y ecocardiografía transtorácica que 
mostraba hipocinesia del ventrículo izquierdo. No se realizó coronariografía 
por no contar con el examen en nuestro hospital. Se practicó trombólisis con 
estreptocinasa recombinante, observándose reperfusión coronaria de acuer-
do con criterios clínicos, electrocardiográficos y bioquímicos, egresándolo con 
tratamiento. 

Se mantiene un año estable, hasta el año pasado, cuando comienza con pre-
cordalgias, disnea y opresión, con cifras tensionales elevadas. En ese momen-
to, presentó ECG con ondas Q profundas y signos de hipertrofia ventricular 
izquierda. Se le indica reposo y tratamiento, pero requirió ingreso en sala 
especializada durante 15 días, siendo egresado sin manifestaciones clínicas. 
Posteriormente, presenta dolor precordial intenso, con disneas y trastornos 
del ritmo, por lo que ingresa en sala de terapia para completar estudio y 
observación.

El examen físico era totalmente normal por aparatos y sistemas, excepto el car-
diovascular, donde se objetivó soplo sistólico III/VI (Levine), taquiarritmia por 
fibrilación auricular y extrasístoles ventriculares aisladas. El tacto rectal era nor-
mal y el fondo de ojo mostraba retinopatía hipertensiva grado II. 

Los estudios analíticos practicados en la sala de procedencia y en nuestra sala 
eran normales. 

La radiografía de tórax mostró adenopatías bilaterales con engrosamiento 
parahiliar bilateral atípico. La tomografía axial computarizada (TAC) (Figura 1) 

mostró nódulos bilaterales, adenopatías de un patrón miliar, además de ade-
nopatías hiliares y mediastinales.

Figura 1. Muestra radiopacidad micronodular fina en ambos campos 
pulmonares

El ultrasonido abdominal y de próstata era totalmente normal. Estando en la 
sala, presenta dolor precordial intenso, opresivo, con parada cardíaca, la cual no 
resuelve con las medidas de resucitación empleada. 

El estudio necrópsico mostró por histopatología granuloma pulmonar sar-
coidótico, así como los ganglios no caseosos propios de esta enfermedad 
(Figura 2).

Figura 2. Microfotografía con presencia de granuloma. Presencia de linfocitos 
y células gigantes multinucleadas

A nivel del corazón, se observó macroscópicamente un punteado granulo-
matoso (flechas) compatible con la sarcoidosis, rodeado por áreas congestivas 
endomiocárdicas (Figura 3).

La histopatología demostró un granuloma sarcoidótico donde se apreciaba un 
cuerpo asteroide (Figura 4).
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Figura 3. Macrofotografía del corazón mostrando pequeños nódulos 
endomiocárdicos (flechas)

Figura 4. Microfotografía a un campo a gran aumento. Obsérvese  
la presencia de un cuerpo asteroide típico dentro de la célula gigante  
(H/E-100X A. inmersión)

Discusión y conclusiones

La presentación de esta enfermedad depende de la extensión y severidad 
de los órganos afectados4. Aproximadamente el 15% de los casos son asin-
tomáticos4. Las principales manifestaciones clínicas son los trastornos de la 
conducción como taquicardias ventriculares, muerte súbita e insuficiencia 
cardíaca. La sarcoidosis cardíaca es la mayor causa de mortalidad por esta 
enfermedad. La causa de muerte en esta entidad se constata en menos del 
5% de todos los pacientes3, 4. En Europa y Japón las complicaciones cardía-
cas son las principales causas de muerte, pero en Estados Unidos son las 
complicaciones pulmonares5. Miwa et al.7, en 141 casos, cuatro presentaron 
alteraciones cardíacas con un tiempo de evolución de 3 a 8 años. Milman 
et al.8 en 21 años reportaron ocho casos con arritmia y cardiomiopatía por 
sarcoidosis, en tres por biopsia endomiocardíaca, en tres por trasplante de 

corazón y dos en la autopsia, como en nuestro caso, de ellos dos tenían 
bloqueo de ramas, cinco arritmias ventriculares y seis cardiomiopatías con 
insuficiencia cardíaca.

La sarcoidosis puede producir insuficiencia cardíaca, arritmias y muerte súbi-
ta, Bagwwan et al.10, en Reino Unido, en 1.720 casos de sarcoidosis cardíaca, 
encontraron 17 que presentaron macroscópicamente hipertrofia ventricular, 
dilatación de las paredes de los ventrículos y fibrosis, cambios que semejaban 
alteraciones del ventrículo derecho que producían arritmias, cardiomiopatías y 
otros eran casos normales4, 5, 9, 10. Los exámenes histológicos de sus casos mos-
traron áreas de fibrosis e inflamación focal linfocítica que simulaban infartos o 
miocarditis8.

Esta enfermedad es de una alta remisión y de una baja mortalidad, pero la 
afectación cardíaca ensombrece este criterio, ya que desde el punto de vista 
cardíaco puede producir cualquier tipo de alteración cardíaca, más común-
mente arritmias de cualquier tipo, anomalías de conducción e insuficiencia 
cardíaca2, 8, 10. La muerte súbita o el síncope son frecuentes, de hecho suele 
ser la primera manifestación de la afección miocárdica de la enfermedad y 
están ocasionados por arritmias ventriculares paroxísticas o trastornos de 
conducción como lo son los diferentes grados de bloqueo cardíaco que en 
la enfermedad se produce7, 8. Sin embargo, los hallazgos más frecuentes son 
los bloqueos auriculoventriculares (BAV). Entre el 16-35% de los pacientes 
se presentan con BAV o taquicardia ventricular de etiología desconocida. Se 
ha descrito muerte súbita en más del 60% de los pacientes con sarcoidosis 
cardíaca en los estudios de anatomía patológica, por tanto la muerte súbita 
es la más temida y desafortunadamente una de las más frecuentes manifes-
taciones de la afectación cardíaca1, 5, 9, 10, 11. El síncope es frecuente y puede 
reflejar arritmias paroxísticas o trastornos de conducción7, 9, 11. Con frecuencia, 
se observan arritmias auriculares o ventriculares, especialmente taquicardia 
ventricular7, 8. Hay anormalidades en el ECG hasta en un 50% de los pacientes, 
los del ritmo, de conducción y repolarización son habituales en ausencia de 
síntomas cardiovasculares, sin embargo la arritmia con frecuencia es paroxís-
tica por lo que el diagnóstico de sarcoidosis cardíaca suele retrasarse por no 
ser frecuente el hallazgo de alteraciones electrocardiográficas en pacientes 
libres de sintomatologías11. La radiografía de tórax es un examen de mucha 
importancia, pues la afectación hiliar bilateral está presente en el 95% de los 
casos. En este paciente, previo a su último ingreso no se le realizó por nega-
tiva familiar a recibir radiaciones. Después de brindarle terapia psicológica, 
accedió a realizarse los estudios imagenológicos. La resonancia magnética 
cardíaca (RMC) ha demostrado una sensibilidad del 100%, una especificidad 
del 80% y un índice de predicción del 55% en el diagnóstico de esta enferme-
dad8, 9, 12 (nosotros por lo regular no la practicamos). Recientes estudios han 
demostrado que la tomografía con emisión de positrones tiene un 100% de 
sensibilidad para detectar el inicio de la sarcoidosis cardíaca7, 8 (nosotros no 
tenemos en nuestro medio este examen, pero recordar que la RMC es una 
modalidad imagenológica que sirve para el diagnóstico de múltiples cardio-
miopatías11). En ocasiones, es necesaria la biopsia endomiocárdica, teniendo 
en cuenta las características del enfermo7, 10. Recordar que el 25% de los pa-
cientes tienen granulomas  en las autopsias, pero sólo el 5% tiene sarcoidosis 
cardíaca, por lo que la realización de la biopsia debe tenerse en cuenta en el 
estudio del paciente3, 5, 11.

El tratamiento incluye terapia con inmunosupresores, marcapasos permanen-
tes o desfibriladores cardiovertidores implantables en pacientes con riesgo de 
muerte súbita4, 5.

La afectación cardíaca en una sarcoidosis previamente no diagnosticada pue-
de ser causa de muerte súbita como lo observamos en este enfermo. En caso 
de un ECG con alteraciones en pacientes sin causa conocida o sin historia de 
enfermedad cardíaca conocida, la sarcoidosis debe ser considerada en el diag-
nóstico diferencial de esta enfermedad.
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Síncope secundario a arritmia ventricular en paciente  
con amiloidosis. ¿Un DAI siempre es la respuesta?
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Resumen
Varón de 76 años que ingresa por insuficiencia cardíaca de debut con disfunción sistólica severa e hipertrofia 
ventricular. El estudio coronario no presenta lesiones, por lo que se da de alta como disfunción idiopática. 
Reingresa por síncope. Se mantiene monitorizado y se evidencia taquicardia ventricular monomorfa no 
sostenida que reproduce la clínica. Se amplía el estudio con resonancia magnética cardíaca y gammagrafía-
Tc99, que resultan compatibles con amiloidosis cardíaca. No fue posible realizar biopsia confirmatoria. Se 
plantea el implante de desfibrilador automático implantable, descartándose por falta de evidencia. Final-
mente, fallece por actividad eléctrica sin pulso.

Abstract
A 76 year-old man was admitted to our hospital because of a first episode of heart failure, with severe left ven-
tricular dysfunction and ventricular hypertrophy. We performed an angiography, which was normal, so he was 
discharged to be studied in an oupatient center. He is then readmitted because of syncope. In the electrocardio-
graphic monitoring, non-sustained ventricular monomorfic tachyarrythmia was observed. Cardiac magnetic 
resonance and scintigraphy with Tc99 were compatible with cardiac amyloidosis. Confirmatory biopsy was not 
possible. We thought about implanting an automatic defibrillator, finally discarding it because of lack of evidence. 
Finally, the patient died from pulseless electrical activity.

Introducción

La afectación cardíaca en la amiloidosis primaria es del 50%, mientras que en la 
amiloidosis senil TTR es del 100%1, empeorando el pronóstico del paciente1. La ma-
nifestación más frecuente es la insuficiencia cardíaca (IC), pero puede tener otras 
manifestaciones como arritmias mortales1. En determinados casos de arritmias ven-
triculares puede implantarse un desfibrilador automático implantable (DAI) para la 
prevención de muerte súbita (MS). No obstante, en la amiloidosis cardíaca no existe 
suficiente evidencia para ello. Se presenta un caso de amiloidosis cardíaca y sínco-
pe como manifestación clínica de taquicardia ventricular monomorfa no sostenida 
(TVMNS), en el que se plantea la opción de implante de DAI como tratamiento.

Historia clínica,  
enfermedad actual y exploración física

Se trata de un varón de 76 años de edad, diagnosticado de hipertensión, diabetes 
mellitus tipo 2 con nefropatía diabética, hiperuricemia y síndrome del túnel carpiano. 
Había estado ingresado recientemente por IC de debut con disfunción ventricular 
izquierda sin lesiones significativas en el estudio coronario. Acude nuevamente al Ser-
vicio de Urgencias por síncope, con mínimos pródromos previos, de inicio en reposo 
y asociado a relajación de esfínteres. Se repite en dos ocasiones en 48 horas, pre-
sentando traumatismo craneoencefálico (TCE) sin repercusión clínica en una de ellas.

A su llegada al hospital, se encuentra con regular estado general, tensiones en 
torno a 100/80 mmHg, frecuencia cardíaca de 80 y saturación de oxígeno 98%. 
Se encuentra normoperfundido y sin datos de ingurgitación venosa yugular. Los 
pulsos carotídeos y periféricos son palpables y simétricos. Presenta ruidos cardía-
cos rítmicos sin soplos y crepitantes bibasales con murmullo vesicular conservado. 
Destaca hematoma periorbitario izquierdo secundario al TCE, así como edema 
maleolar en miembros inferiores.

Puntos destacados

 ▻ Se destaca el síncope como manifestación de arritmia ventricular  
en paciente con amiloidosis y la evidencia actual disponible en cuanto al 
implante de desfibrilador automático implantable en pacientes  
con cardiopatía amiloide y su repercusión sobre la supervivencia.
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Pruebas complementarias

En la analítica destaca NT-proBNP 8.551 pg/ml (0,0-500 pg/ml) y pico de tropo-
nina I 0,17 (0,0-0,04). En el electrocardiograma de llegada presenta ritmo sinusal 
con tiempos de conducción normales, QRS estrecho con múltiple extrasistolia 
ventricular y signos de sobrecarga sistólica. La radiografía de tórax no presenta 
alteraciones. Durante su estancia en el Servicio de Urgencias se observan en la 
monitorización episodios repetidos de TVMNS, reproduciendo los síntomas.

Evolución

El paciente ingresa en Cardiología, y se repite el estudio ecocardiográfico trans-
torácico. Se describe una fracción de eyección del 32%, hipertrofia moderada del 
septo interventricular con aspecto en vidrio deslustrado y sin alteraciones seg-
mentarias de la contractilidad. Se objetiva dilatación biauricular y engrosamiento 
del septo interauricular, con disfunción diastólica y patrón restrictivo (Figura 1).

Figura 1. A: proyección cuatro cámaras, dilatación biauricular e hipertrofia 
septal. B: patrón diastólico restrictivo

Dada la sospecha de miocardiopatía infiltrativa, se solicita resonancia magné-
tica (RM). En la misma se aprecia realce tardío de gadolinio subendocárdico 
difuso y concéntrico en aurícula y ventrículo izquierdos, compatibles con el 
diagnóstico de sospecha (Figura 2). 

Figura 2. Eje corto

Para completar el estudio, se realiza proteinograma, orina de 24 horas y biopsia de 
médula ósea. En dichas pruebas se objetiva un aumento de cadenas kappa libres en 
suero de 2.020 (3,3-19,4), con relación kappa/lambda de 739 (0,26-1,65), proteinuria 
de Bence Jones y 23% de células plasmáticas, cumpliendo un criterio citológico me-
nor de diagnóstico de mieloma. Por dificultades técnicas no se realizó espectofoto-
metría de la biopsia para completar el diagnóstico de amiloidosis AL. La biopsia de 
grasa subcutánea fue negativa para tinción con rojo congo, pero no se hizo biopsia 
rectal, de glándula salival ni endomiocárdica por negación del paciente. Por tanto, 
no se pudo filiar mediante anatomía patológica. Para intentar discernir el tipo de 
amiloidosis, se decide realizar gammagrafía-Tc99 DPD y HMDP, que fue compatible 
con amiloidosis pero con resultado mixto entre los patrones AL y TTR (Figura 3).

Figura 3. Captación DPD interventricular (A) e imagen HMDP con captación difusa menos intensa (B)
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Paralelamente a las pruebas, el paciente presenta episodios de TVMNS que re-
producen la clínica (Figura 4). Se plantea el implante de DAI, pero dada la evi-
dencia disponible, no está demostrado que disminuya la mortalidad, por lo que 
se decide no implantarlo e instaurar tratamiento betabloqueante. Finalmente, 
el paciente fallece por actividad eléctrica si pulso (AESP) a los 3 meses del alta.

Diagnóstico

Síncope secundario a TVMNS en contexto de probable amiloidosis primaria 
secundaria a mieloma múltiple con afectación cardíaca.

Discusión y conclusiones

A pesar de no llegar al diagnóstico mediante el gold standard establecido, las 
pruebas realizadas van a favor de una amiloidosis sistémica con afectación 

miocárdica. La clínica de presentación suele ser de IC diastólica por infiltración 
restrictiva2. No obstante, puede debutar con clínica menos frecuente como 
son los síncopes secundarios a arritmias. En este caso se correlacionaron cro-
nológicamente el síncope y la arritmia como desencadenante del mismo, así 
como se descartó origen isquémico.

Es conocido que la amiloidosis cardíaca produce síncopes por disfunción 
autonómica1, o bien éstos son de esfuerzo por bajo gasto1, 2, pero en oca-
siones se deben a arritmias. Las arritmias más frecuentes son las de origen 
supraventricular, como la fibrilación y el flutter auricular (hasta un 20%3) 
pues se producen alteraciones estructurales auriculares1, 2. También está 
descrita la taquicardia ventricular (TV), pero con menor incidencia (1%3). 

Fisiopatológicamente, las TV ocurren porque cuando el gasto cardíaco 
disminuye, se produce una respuesta adrenérgica por parte del sistema 
nervioso autónomo para contrarrestarlo, pero en el corazón amiloide, al 
existir una denervación miocárdica debido a los depósitos y la inflamación 
circundante, se genera un estado de hipersensibilidad catecolaminérgica 
que acaba desencadenando la TV4. Si a esto le sumamos una reserva fun-

cional escasa1, ante la hipoperfusión se desen-
cadenará un síncope o incluso la MS. Por ello, 
se evaluó la indicación de implante de DAI para 
prevenir la MS, dado que ésta tiene una inci-
dencia del 10-30% en la amiloidosis cardíaca5.

Diversos estudios6-8 han tratado de dilucidar si el 
implante del DAI en pacientes con amiloidosis 
aumenta la supervivencia. De éstos, derivan las 
siguientes conclusiones, independientemente 
del tipo de amiloidosis y de la función ventri-
cular:
1. Los síncopes y las arritmias ventriculares, aun-

que son factores de riesgo de MS en las cardio-
patías, en el caso de la amiloidosis cardíaca no 
predicen el riesgo de MS de origen arrítmico, 
pero sí son factores predictores de peor pro-
nóstico por relacionarse con enfermedad car-
díaca avanzada6, 7.

2. La mortalidad generalmente se debe a IC termi-
nal (16%6, 70%8) o a AESP3, 5, 6 (4%6, 85%7, 17%8).

3. El DAI suprime las arritmias ventriculares exi-
tosamente en un porcentaje alto de pacientes 
(26%6, 11%7, 32%8), aunque esto no implica di-
ferencias en la supervivencia8. Este fenómeno 
podría ser explicado porque las TV suprimidas 
por el DAI no iban a ser mortales, o bien porque 
el DAI no evita causas de muerte más frecuen-
tes (IC terminal o AESP)8.

4. Hacen falta estudios que determinen factores 
predictores de MS arrítmica para guiar el im-
plante del DAI6-8.

El síncope como signo de presentación de arrit-
mias ventriculares es una manifestación poco 
frecuente de la afectación miocárdica amiloidó-
tica y con implicaciones pronósticas al asociarse 
a enfermedad cardíaca avanzada. Además, el im-
plante de DAI en estos pacientes no ha demos-
trado mejorar la supervivencia según la evidencia 
disponible. Por ello, hacen falta más estudios que 
determinen factores predictores de MS arrítmica 
para guiar su implante.Figura 4. TVMNS
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Resumen

La anticoagulación es el pilar fundamental del tratamiento de la enfermedad tromboembólica venosa.  
En las situaciones en las que el tratamiento anticoagulante está contraindicado, como ocurre en una hemo-
rragia activa, o cuando fracasa dicha terapia con recurrencias de la embolia de pulmón, se debe plantear la 
colocación de un filtro de vena cava inferior. Presentamos el manejo de un caso de enfermedad tromboem-
bólica en un paciente oncológico que desarrolló un hemoperitoneo.

Abstract
The mainstay of the treatment of venous thromboembolism is anticoagulation. Vena cava filters should be consi-
dered when there is a contraindication for anticoagulant treatment, a complication of anticoagulation resulting 
in cessation of therapy or pulmonary embolism recurrence during therapeutic anticoagulation. We present the 
management of a case of thromboembolic disease in a cancer patient who developed a hemoperitoneum.

Introducción

La enfermedad tromboembólica venosa (ETV) es la tercera causa de enferme-
dad vascular tras la cardiopatía isquémica y la enfermedad cerebrovascular.  
El tratamiento de elección es la anticoagulación, si bien existen situaciones en 
las que ésta se encuentra contraindicada. Se estima que el 40% de las trombo-
sis venosas profundas (TVP) sintomáticas no tratadas desarrollarán embolia de 

pulmón (EP)1. La hemorragia activa espontánea o secundaria al tratamiento 
anticoagulante, la necesidad de cirugía mayor urgente o programada, la diá-
tesis hemorrágica grave o la trombopenia severa constituyen las principales 
contraindicaciones de la anticoagulación. En pacientes con ETV aguda que no 
puedan recibir tratamiento anticoagulante estaría indicado el uso de filtros de 
vena cava inferior (FVCI).

A continuación, presentamos un caso de TVP y EP en un paciente oncológico 
que desarrolló un hemoperitoneo y precisó la colocación de un FVCI. 

Caso clínico

Varón de 26 años con antecedentes de tabaquismo e intervenido de carcinoma 
urotelial sarcomatoide mediante nefroureterectomía izquierda. A los 10 meses, 
presenta progresión tumoral vesical y aparición de implantes peritoneales, por 
lo que comienza quimioterapia según esquema cisplatino/gemcitabina. En to-

Puntos destacados
 ▻ Los filtros de vena cava inferior están indicados en aquellos pacientes con 

enfermedad tromboembólica venosa que presentan una contraindicación 
absoluta para tratamiento anticoagulante o una recurrencia de la 
enfermedad tromboembólica venosa a pesar de la anticoagulación.

 ▻ El tratamiento anticoagulante ha de reiniciarse tan pronto como sea posible.
 ▻ La retirada del filtro de vena cava inferior se debe realizar tras 2-3 semanas, 

después de haber reinstaurado el tratamiento anticoagulante a dosis 
terapéuticas.

Temas al día
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mografía computarizada (TC) de control se detecta progresión de la enferme-
dad neoplásica y EP de arteria lobar inferior derecha y múltiples segmentarias 
derechas. En ecografía Doppler venosa de miembros inferiores se objetiva TVP 
de venas femoral común, femoral superficial e ilíaca externa derecha. Se instaura 
anticoagulación con enoxaparina 100 mg diarios (peso 70 kg). Tras un mes de 
tratamiento, consulta en Urgencias por dolor abdominal. En la exploración física 
destacaba una tensión arterial de 100/60 mmHg y una frecuencia cardíaca de 
115 latidos por minuto. A la palpación abdominal presenta signos de irritación 
peritoneal. Se realiza analítica de urgencias donde destaca anemia con hemoglo-
bina 9,6 g/dl (12-18), hematocrito 28,9% índice (37-52) y volumen corpuscular 
medio 88 fl (80-99), trombocitosis de 536.000/μl e insuficiencia renal con creati-
nina 2,8 mg/dl (0,5-1,3) y filtrado glomerular de 28 ml/min. 

Ante la sospecha de complicación hemorrágica abdominal se realiza TC de abdo-
men sin contraste, con hallazgos de líquido libre perihepatoesplénico sugestivo 
de hemoperitoneo, aumento de tamaño de los implantes peritoneales ya conoci-
dos que provoca obstrucción de la vía urinaria derecha, masa esplénica infiltrativa 
y derrame pleural (Figura 1). Con diagnóstico de hemoperitoneo secundario a 
sangrado de implantes peritoneales-masa esplénica en paciente anticoagulado 
por ETV, se suspende el tratamiento anticoagulante y se coloca FVCI recuperable 
modelo Günther (Figura 2). Unos días más tarde, tras mejoría de la función renal, 
gracias a la colocación de un catéter doble J sobre vía urinaria derecha, se realiza 
angio-TC con contrate que no muestra evidencia de sangrado activo en ese mo-
mento. Se decide reiniciar anticoagulación con dosis de 40 mg/día y aumento 
progresivo según control de actividad del factor X activado y seguimiento estre-
cho analítico y radiológico. A los 2 meses de su colocación, y ante la buena evolu-
ción clínica con anticoagulación a dosis plenas, se retira FVCI sin complicaciones.

Figura 1. Hemoperitoneo

Figura 2. Filtro en vena cava inferior

Discusión y conclusiones

La anticoagulación es el tratamiento de elección de la ETV.  Los pacientes con 
TVP que no reciben tratamiento anticoagulante tienen un alto riesgo de de-
sarrollar EP, que puede ser mortal en un 25% de los casos1. En determinadas 
situaciones, existe una contraindicación absoluta para su uso, como son la he-
morragia activa espontánea o secundaria al tratamiento anticoagulante, la ne-
cesidad de cirugía mayor urgente o programada, la diátesis hemorrágica grave 
o la trombopenia severa. En estos escenarios, hay que plantearse la colocación 
de un FVCI retirable. 

La interrupción de la vena cava inferior para prevenir la EP en el contexto de la 
TVP aguda fue sugerida en 1868 por Trousseau, y en 1893 Bottini llevó a cabo la 
primera ligadura quirúrgica exitosa de la vena cava inferior. El primer FVCI, co-
nocido como paraguas de Mobin-Udin, se introdujo en 1967 y, posteriormente, 
se desarrolló el filtro Greenfield, que se convirtió en el modelo para el diseño 
de filtros posteriores2.

La eficacia de los FVC en el tratamiento de la ETV ha sido analizada en dos 
ensayos clínicos. El primero, el PREPIC, comparó la anticoagulación sola fren-
te a la anticoagulación y FVCI permanente. Los datos concluyeron que los 
FVCI prevenían la recurrencia de la EP pero sin disminuir la muerte por ETV 
ni por cualquier otra causa; además, los pacientes que recibieron el dispositi-
vo presentaron un aumento de TVP3. El segundo estudio, PREPIC 2, aleatorizó 
pacientes con TVP y EP asociada a recibir anticoagulación o anticoagulación 
y FVCI recuperable. El uso de FVCI no mostró ningún beneficio en cuanto a la 
mortalidad ni en las tasas de recurrencia de EP sintomática durante los prime-
ros 3 meses de seguimiento4. Estos estudios pusieron de manifiesto el escaso 
beneficio global del uso de FVCI en aquellos enfermos con ETV que reciben 
tratamiento anticoagulante. Pero estos resultados contribuyeron a establecer 
la indicación absoluta de los FVCI en los pacientes con contraindicación para 
la anticoagulación.

Recientemente, se ha publicado un metaanálisis5 que analiza el papel del FVCI 
en la prevención de la EP, tanto en pacientes con ETV aguda sintomática como 
en pacientes con alto riesgo de desarrollarla. En éste se incluyeron 11 estudios 
(seis ensayos clínicos y cinco estudios prospectivos), todos ellos con un nivel 
de evidencia bajo o moderado. En conjunto, los pacientes que recibieron FVCI 
tuvieron menor riesgo de recurrencia de EP pero con un aumento del riesgo 
de TVP, una tendencia no significativa en reducción de la mortalidad por EP,  
y no se observó ninguna diferencia en la mortalidad por todas las causas.

Las indicaciones absolutas del FVCI avaladas por diferentes guías clínicas son: 
ETV aguda y contraindicación para la anticoagulación, ETV aguda y compli-
caciones del tratamiento anticoagulante que obligan a su suspensión y recu-
rrencia de EP a pesar de tratamiento anticoagulante6-8. Alguna de estas guías 
recomienda considerar la colocación de un FVCI, además de la anticoagula-
ción, en pacientes con EP inestable y/o con reserva cardiopulmonar limitada7. 
Existen otras indicaciones relativas, fundamentalmente sugeridas por socie-
dades de radiólogos, como serían: EP recurrente con hipertensión pulmonar 
tromboembólica crónica que requieran tromboendarterectomía pulmonar, 
TVP proximal con trombo flotante, EP masiva tratada con trombólisis o em-
bolectomía, colocación de FVCI previo a la realización de trombólisis de TVP 
iliocava, incumplimiento del tratamiento anticoagulante y alto riesgo de com-
plicaciones derivadas de la anticoagulación7.

El uso de FVCI no está exento de complicaciones. Entre las más frecuentes se 
encuentran: trombosis del lugar de inserción y trombosis de vena cava inferior, 
recurrencia de la TVP y desarrollo de síndrome posflebítico. Otras complicacio-
nes incluyen migración del dispositivo, disección de la cava inferior, fractura del 
filtro y obstrucción de la vena cava2.
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Los FVCI pueden ser permanentes y recuperables. Estos últimos son los de 
elección en la actualidad. Su retirada debería plantearse en el momento en el 
que la situación que indicó su uso se resuelve y puede alcanzarse la anticoa-
gulación a dosis plenas. Se recomienda alcanzar la anticoagulación terapéutica 
durante al menos 2-3 semanas antes de la recuperación del filtro7.

Nuestro enfermo presentaba una contraindicación absoluta del tratamiento anti-
coagulante, como era el hemoperitoneo. La insuficiencia renal secundaria a la obs-
trucción uretral por la progresión tumoral favoreció la hemorragia, debido a la acu-
mulación de la heparina de bajo peso molecular (HBPM). La colocación de un FVCI 
retirable nos permitió suspender la anticoagulación hasta controlar la hemorragia 
aguda, mejorar la función renal y estabilizar las cifras de hemoglobina. Una vez re-
sueltos estos problemas, se pudo reintroducir de forma progresiva el tratamiento 
anticoagulante y retirar el FVCI, unas semanas después, sin complicaciones.
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Resumen
Las causas más frecuentes de la enfermedad tromboembólica venosa son el cáncer, las intervenciones qui-
rúrgicas y la inmovilización. Junto con éstas, existen otras cuya frecuencia es menor, pero que debemos 
tener en cuenta para poder diagnosticarlas, como las malformaciones anatómicas o las compresiones ex-
trínsecas del sistema venoso. Se presenta un caso clínico de un aneurisma de aorta abdominal complicado 
que debutó como una trombosis venosa profunda secundaria a la compresión de la vena cava inferior. Ade-
más, se discute la indicación de antiagregación y anticoagulación en este escenario de manejo complejo.

Abstract

The most frequent causes of venous thromboembolic disease (VTE) are cancer, surgical interventions and immobi-
lization. In addition, there are more infrequent causes of VTE, such as anatomical malformations or extrinsic com-
pressions of the venous system. Despite the low frequency of the latter, we need to take them into account when 
diagnosing. We present a clinical case of extensive proximal deep vein thrombosis in a resting setting of course of 
nephritic colic. The final diagnosis was vein cava compression by complicated abdominal aortic aneurysm which 
required surgical intervention by endovascular repair. The indication of antiaggregant treatment and anticoagu-
lation is discussed in this scenario of complex management, as well.

Introducción

Las causas de enfermedad tromboembólica venosa (ETV) se diferencian en 
hereditarias y adquiridas1. En las primeras, hay que tener en cuenta las trom-

bofilias, como el factor V Leiden, la mutación G20210A de la protrombina o 
las deficiencias de proteína C, S o de antitrombina III. Las causas adquiridas 
más importantes son el cáncer, la cirugía, la inmovilización, la ETV previa, la 
gestación, el tratamiento con estrógenos, la quimioterapia, las reagudizaciones 
de patologías previas como insuficiencia cardíaca o la enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica (EPOC), o el síndrome antifosfolípido, entre otras. Exis-
ten otras menos conocidas como son los síndromes de compresión venosa.  
En estos casos, la trombosis está provocada por la compresión extrínseca de 
una vena por una estructura que se relaciona anatómicamente con ella. Los 
más importantes son el síndrome de Paget-Schroetter, el síndrome de May-
Thurner y la obstrucción de la vena cava inferior2, bien por malformaciones 
congénitas como la agenesia o hipoplasia o por patología abdominal que 
produzcan compresión extrínseca (aneurismas de aorta, tumores renales, mio-
mas uterinos...), síndrome de Budd-Chiari, cirugía abdominal o trombosis de 

Puntos destacados
 ▻ La relevancia del caso radica en la importancia de plantear causas menos 

frecuentes de enfermedad tromboembólica venosa, como los síndromes  
de compresión venosa, y destaca la importancia de un equipo multidisciplinar 
para el manejo de estos pacientes complejos.

 ▻ No se recomienda la anticoagulación en el caso de un trombo mural 
dentro de un aneurisma de aorta porque no hay un incremento  
de embolismos periféricos.

Temas al día
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un filtro a dicho nivel. Aunque son menos frecuentes, debemos de tenerlos en 
cuenta a la hora del diagnóstico.

Caso clínico

Varón de 58 años con hipertensión arterial y diabetes de larga evolución y mal 
control, dislipemia, hiperuricemia, cardiopatía isquémica revascularizada qui-
rúrgicamente 10 años antes y cólicos nefríticos de repetición, que consulta por 
aumento de diámetro de miembro inferior derecho de una semana de evolu-
ción. Días antes, sufrió cuadro de malestar general, fiebre alta y dolor lumbar 
derecho, irradiado a genitales y asociado a disuria, polaquiuria y hematuria, si-
milar a episodios previos de cólicos nefríticos. Destaca que el dolor lumbar era 
más intenso que en los anteriores cólicos y refractario a tratamiento analgésico 
habitual, lo que motivó reposo en cama durante unos días. 
• Exploración física. Aceptable estado general. Tensión arterial 129/91 

mmHg; frecuencia cardíaca 85 lpm. Saturación oxígeno basal 96%. Peso 
110 kg. Auscultación cardiorrespiratoria sin hallazgos relevantes. Abdomen: 
cicatriz de herniorrafia, blando, sin masas ni megalias, puñopercusión renal 
derecha positiva. Extremidades inferiores: miembro inferior derecho con 
aumento de diámetro respecto a contralateral, empastamiento en muslo 
derecho y cara posterior dolorosa a la palpación. Signos de insuficiencia 
venosa crónica bilateral con trastornos tróficos severos.

• Analítica. Dímero-D 1.291 ng/ml (0-500). Glucosa 146 mg/dl (74-106), GGT 101 
U/l (3-60), FA 131 U/l (46-116), c-LDL 36 mg/dl (80-130), triglicéridos 204 mg/dl 
(50-150). PCR 149 mg/l (0-5), HbA1c 8,1% (< 6,5%). Hemograma, tiempos de 
coagulación, función renal, iones, transaminasas, CK, proteinograma, marca-
dores tumorales y TSH normales. Orina: esterasa 25, leucocitos 10-20/campo. 

• Ecografía Doppler venosa. Venas ilíaca externa y femoral común derechas 
con calibre aumentado, no compresibles y con imagen ecogénica en su 
interior compatible con trombosis, con ausencia de flujo. Hallazgos en rela-
ción con trombosis venosa profunda (TVP) aguda.

• Ecografía de riñón y vía urinaria. Riñones de tamaño y ecoestructura nor-
males con algún quiste cortical en polo inferior de riñón derecho, sin dila-
tación de la vía excretora. Se aprecia una dilatación aneurismática de aorta 
abdominal, con calibre máximo de 6 cm.

• Tomografía axial computarizada (TAC) de abdomen con contraste (Figura 1). 
Litiasis en polo superior del riñón derecho. Dilatación aneurismática de aorta ab-
dominal infrarrenal de 61 x 70 mm con trombo mural e irregularidad de la pared. 

Presencia de una úlcera a nivel posterolateral derecho, con trombo alrededor 
(síndrome aórtico agudo). Llama la atención el engrosamiento concéntrico de 
la pared aórtica y el colapso completo de la vena cava inferior por el aneurisma, 
con dilatación marcada de ambas venas ilíacas externas, estando más dilatada la 
vena ilíaca derecha hasta prácticamente femoral común. Se observan distintas 
densidades en el interior de las venas, lo que puede estar en relación con peque-
ños coágulos por el estasis venoso (distal al colapso de la cava por compresión).

Se inició tratamiento con heparina de bajo peso molecular (HBPM) a dosis 
plenas. Ante el hallazgo radiológico de aneurisma de aorta abdominal com-
plicado con trombo mural y úlcera, se consultó con el Servicio de Cirugía Car-
diovascular, decidiéndose intervención quirúrgica con exclusión del aneurisma 
mediante endoprótesis bifurcada, sin complicaciones inmediatas. 

Al alta, se pautó tratamiento con ácido acetilsalicílico y HBPM a dosis plenas.  
En la revisión en consultas externas de Cirugía Cardiovascular, a los 2 meses 
de la cirugía, se sustituye la HBPM por acenocumarol, que mantiene en la ac-
tualidad. En la angio-TC de control se objetiva la endoprótesis que excluye 
completamente aneurisma trombosado, sin imágenes de endofuga (Figura 
2), persistiendo la compresión de la vena cava inferior por el aneurisma.

Figura 2. Prótesis bifurcada dentro del aneurisma (flecha amarilla)

Figura 1. Aneurisma de aorta (flecha roja) con engrosamiento concéntrico de la pared aórtica (flecha azul) y colapso completo de la vena cava inferior por el aneurisma
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Diagnóstico

Trombosis venosa profunda de miembro inferior secundaria a inmovilización y 
a compresión de vena cava inferior por aneurisma de aorta infrarrenal compli-
cado, en enfermo con alto riesgo cardiovascular.

Discusión y conclusiones

Nos encontramos ante un paciente con una TVP proximal extensa, en principio 
relacionada con reposo previo debido a dolor lumbar refractario a tratamiento 
médico. El estudio de dicho dolor lumbar mediante ecografía y TAC de ab-
domen nos llevó al diagnóstico definitivo de aneurisma de aorta abdominal 
complicado, con obstrucción de la vena cava.

Los aneurismas de la aorta abdominal pueden provocar frecuentemente com-
presión de los uréteres o del tubo digestivo. La afectación de las estructuras 
vecinas a un aneurisma es más frecuentemente ocasionada por la fibrosis se-
cundaria a la inflamación perianeurismática. Sin embargo, se han descrito al-
gunos casos de compresión de vena cava inferior por un aneurisma aórtico sin 
fibrosis, causando una trombosis de miembros inferiores3. Para que un aneuris-
ma no inflamatorio comprima la cava debe presentarse como una masa de al 
menos 6 cm de diámetro. En nuestro paciente, la TVP estuvo desencadenada 
por el estasis secundario a la compresión del aneurisma de tamaño importan-
te, y a la inmovilización causada por el dolor secundario a la complicación del 
mismo. Nuestro enfermo presentaba factores de riesgo para desarrollar una 
enfermedad aneurismática como sexo masculino, tabaco, diabetes, hiperten-
sión arterial con mal control e hiperlipemia4.

El tratamiento de un aneurisma de aorta abdominal sintomático, que además 
muestra datos de riesgo de ruptura inminente, consiste en la reparación pre-
coz5. La técnica de reparación endovascular (endoprótesis) es preferible a la 
cirugía abierta, siempre que sea anatómicamente posible y se disponga de 
personal y equipo experto. Esta técnica endovascular se asocia con una reduc-
ción de la morbilidad y mortalidad en pacientes seleccionados6. En cuanto al 
tratamiento médico de los síndromes aórticos, el uso de antivitaminas K no ha 
demostrado un claro beneficio7. La existencia de un trombo mural dentro del 

aneurisma no se ha relacionado con un incremento de embolismos periféri-
cos, por lo que no se recomienda la anticoagulación. Los antiagregantes están 
indicados en pacientes con factores de riesgo cardiovascular, así como la opti-
mización del tratamiento de estos factores. En nuestro paciente, se mantuvo el 
ácido acetilsalicílico (que tomaba previamente por antecedente de cardiopatía 
isquémica) y se intensificó el tratamiento con estatina, hipotensores e insulina. 
Respecto al manejo de la anticoagulación de la ETV, se optó por HBPM en la 
fase aguda y durante el posoperatorio, con paso posterior a acenocumarol8. 
La decisión de mantener el tratamiento anticoagulante a largo plazo estuvo 
basada en la persistencia de la comprensión de la vena cava por el aneurisma 
a pesar de la endoprótesis (véase Figura 2) y la insuficiencia venosa crónica y 
severa que presentaba el paciente. 
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Resumen

El síndrome antifosfolípido es una enfermedad autoinmune sistémica que se define por la trombosis en 
cualquier lecho vascular y/o la morbilidad obstétrica. Dada la variabilidad en sus manifestaciones clínicas, 
podemos hablar de dos variantes de una misma entidad, síndrome antifosfolípido trombótico y síndrome 
antifosfolípido obstétrico, cuyo manejo presenta diferentes matices en cuanto a seguimiento y tratamiento. 
Presentamos un caso de una gestación en el contexto de un síndrome antifosfolípido completo (trombótico 
y obstétrico). La planificación del embarazo y el parto, el seguimiento cercano y coordinado, así como la 
individualización del tratamiento resultaron esenciales para llevar a buen término la gestación. 

Abstract

Antiphospholipid syndrome is a systemic autoimmune disease in which the underlying pathological process des-
cribed is the thrombosis in any vascular place and/or obstetric morbidity. Given the variability of its clinical symp-
toms we can speak of two variants of the same disease whose management is different in terms of follow-up and 
treatment. We present a case of a pregnancy in the context of a complete antiphospholipid syndrome (thrombotic 
and obstetric). The planning of pregnancy and childbirth, the close and coordinated follow-up, as well as the indi-
vidualization of the treatment were essential to carry out the gestation.

Puntos destacados

 ▻ En las mujeres con síndrome antifosfolípido es muy importante establecer un perfil de riesgo preconcepcional que nos permita seguir una estrategia a lo largo 
del embarazo.  

 ▻ La anticoagulación es la base del tratamiento del síndrome antifosfolípido, precisando cuidadoso ajuste a lo largo de la gestación. 
 ▻ El tratamiento en el síndrome antifosfolípido obstétrico es la heparina de bajo peso molecular a dosis profilácticas más ácido acetilsalicílico a dosis bajas  

(100 mg/día) desde el momento de la concepción hasta el parto. En las mujeres con síndrome antifosfolípido trombótico, el tratamiento es la heparina de bajo 
peso molecular a dosis plenas más ácido acetilsalicílico a dosis bajas, independientemente de su historia de morbilidad obstétrica.

Temas al día
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Introducción

El síndrome antifosfolípido (SAF) es una enfermedad autoinmune sistémica 
definida por eventos trombóticos u obstétricos en pacientes con anticuerpos 
antifosfolípidos persistentemente positivos1. El SAF trombótico se caracteriza 
por trombosis arterial, venosa o microvascular. El SAF obstétrico se define por 
pérdidas fetales después de la semana 10 de gestación, abortos recurrentes, 
retraso del crecimiento intrauterino o eclampsia severa. Presentamos un caso 
en el que el SAF se manifiesta en sus dos vertientes, el de la trombosis y el de 
la morbilidad gestacional. Además, la presencia de mutación del gen de la pro-
trombina añadía un incremento al ya alto riesgo de retrombosis.

Caso clínico

Mujer de 37 años que presenta cuadro de abdomen agudo a las 24 horas del 
parto, motivo por el que nos avisan desde Ginecología. La paciente tiene como 
antecedentes personales una pérdida fetal en la semana 13 de gestación, ob-
jetivándose infartos placentarios y corioamnionitis aguda fetal en el estudio 
anatomopatológico y al año siguiente presenta nueva gestación que finaliza a 
las 17 semanas por muerte fetal. 

Tras el comienzo del cuadro de abdomen agudo se realiza tomografía axial 
computarizada (TAC) abdominal y es diagnosticada de trombosis agudas 
de vena portal y esplénica. En el estudio se detecta mutación heterocigota 
20210 del gen de la protrombina, anticoagulante lúpico positivo (AL), anti-β2-
glicoproteína (anti-β2-GPI), IgG 52 U/ml (positivo > 10) e IgM 4 U/ml (positivo 
> 10), anticardiolipina IgG 135 GPL/ml (positivo > 40) e IgM 10 GPL/ml (positivo 
> 40). ANA 1/40, anti-DNA negativo, complementos C3 y C4 normales. Con el 
diagnóstico de SAF con trombosis y morbilidad obstétrica, y mutación hete-
rocigota del gen de la protrombina, se inicia anticoagulación con heparina de 
bajo peso molecular (HBPM) y posteriormente acenocumarol. Doce semanas 
después, se confirma el SAF por la persistencia de la triple positividad de los 
anticuerpos antifosfolípidos (AAF). 

Permanece anticoagulada con acenocumarol durante 3 años sin complicacio-
nes trombóticas ni hemorrágicas. Ahora acude a nuestra consulta por desear 
nueva gestación. Se le informa de los riesgos trombóticos que conlleva un 
embarazo debido al SAF y a la trombofilia genética. Se inicia planificación del 
mismo, solicitando nuevo perfil de AAF, ANA, anti-Ro y anti-La, confirmándose 
la persistencia de la triple positividad de los AAF y negatividad para el resto de 
autoanticuerpos. Se suspende la anticoagulación oral y se realiza el cambio a 
dosis plenas de HBPM ajustada a peso, junto con ácido acetilsalicílico (AAS) 
100 mg cada 24 horas. Cuatro meses después, se consigue la gestación, por 
lo que se remite a la consulta de embarazo de alto riesgo para seguimiento 
coordinado con el obstetra.

Iniciamos determinación de la actividad anti-Xa para ajustar la dosis de HBPM. 
Observamos que la cuantificación de anti-Xa era sorprendentemente elevada, 
lo que condicionaba una reducción importante de la dosis de HBPM en rela-
ción con la correspondiente al peso de la paciente, a pesar de no presentar 
insuficiencia renal. Ante estos hallazgos, decidimos obviar esa determinación 
y reajustar la dosis de HBPM a 1 mg/kg de peso/12 horas. El embarazo se de-
sarrolló sin incidencias. Se decidió finalización pretérmino de la gestación me-
diante inducción en la semana 35 debido a los antecedentes obstétricos des-
favorables. La última dosis de HBPM se administró 12 horas previas al inicio del 
tratamiento con oxitocina sintética intravenosa. A las 24 horas del comienzo 
de la inducción, no se objetivaba modificación del cuello uterino. En esos mo-
mentos, la paciente desarrolla lesiones purpúricas muy dolorosas en pulpejos 
de dedos de manos y pies sugestivas de trombosis de pequeño vaso por reac-

tivación del SAF. Se consensua la realización de cesárea con anestesia general y 
reinicio precoz de anticoagulación. Esta intervención se realizó sin incidencias y 
sin sangrado posterior, lo que permitió administrar la primera dosis de 1 mg/kg  
de enoxaparina a las 4 horas tras la misma, con mejoría de las lesiones de los 
dedos. Las dosis plenas de anticoagulación y de AAS se pudieron reintroducir 
al día siguiente.

Discusión y conclusiones

Se trata de un caso de SAF muy activo con morbilidad obstétrica representa-
da por dos perdidas fetales con signos de trombosis placentario, un evento 
trombótico grave de localización atípica como es la trombosis visceral en el 
puerperio y desarrollo de lesiones isquémicas digitales tras la supresión de la 
anticoagulación durante 24 horas en el momento del parto. 

El aborto precoz es la complicación más frecuente y se observa en la mayoría 
de las mujeres con SAF obstétrico (aproximadamente un 54%) incluidas en el 
European Registry on Obstetric Antiphospholipid Syndrome2. La muerte fetal se 
considera consecuencia de la disfunción placentaria y está asociada con los 
AAF. Con un manejo adecuado, más del 70% de las embarazadas con SAF ten-
drán un embarazo exitoso3. En nuestro caso, es posible que con una sospecha 
diagnóstica tras la primera pérdida fetal se hubiera podido confirmar el SAF y 
haber establecido medidas para prevenir la segunda muerte fetal. 

En las enfermas con SAF obstétrico o trombótico, la visita preconcepcional es 
vital para establecer el perfil de paciente, ajustar la medicación, diseñar un plan 
de cuidados individualizado o incluso contraindicar (en caso de hipertensión 
pulmonar importante) o posponer la gestación si la paciente ha presentado, 
por ejemplo, eventos trombóticos recientes4. Es de importancia estratificar el 
riesgo de estas mujeres mediante la identificación de los siguientes factores: 
perfil de alto riesgo de anticuerpos (triple positividad), coexistencia de LES, an-
tecedentes personales de trombosis y morbilidad gestacional previa.

Los objetivos del tratamiento son mejorar los resultados maternos y fetales 
minimizando los riesgos de complicaciones como la trombosis materna, la 
pérdida fetal, preeclampsia, insuficiencia placentaria y el retraso de crecimien-
to intrauterino, así como disminuir la necesidad de parto pretérmino yatróge-
no5. El tratamiento en el SAF obstétrico es la HBPM a dosis profilácticas más 
AAS a dosis bajas (100 mg/día) desde el momento de la concepción hasta el 
parto1. En las mujeres con SAF trombótico, el tratamiento es la HBPM a dosis 
anticoagulantes más AAS a dosis bajas, independientemente de su historia de 
morbilidad obstétrica1. En ambos casos, el tratamiento se suspenderá una vez 
iniciado el parto o al menos 12-24 horas antes de su inducción. Es muy impor-
tante mantener el periodo de seguridad tras la última dosis de HBPM antes de 
la anestesia epidural (12 horas para HBPM profiláctica y 24 horas para HBPM 
terapéutica). Una vez finalizado el parto y cuando el riesgo hemorrágico lo per-
mita, se debe de reintroducir la HBPM a dosis profilácticas en el SAF obstétrico, 
manteniéndola durante todo el puerperio. En los casos de SAF trombótico, se 
reiniciará el tratamiento anticoagulante a dosis plenas manteniéndolo a largo 
plazo.

La determinación y monitorización de niveles de anti-Xa se recomiendan en 
situaciones de peso extremo, insuficiencia renal o embarazo6. Con el objetivo 
de un mejor ajuste de la dosis de HBPM a lo largo de la gestación, decidimos 
monitorizar los niveles de la actividad anti-Xa en nuestra enferma. Sin embar-
go, tuvimos que suspender dicha monitorización por no concordancia entre la 
dosis de HBPM ajustada a anti-Xa y la correspondiente a su peso. Trenfield et al.7 
han demostrado una reducción significativa de los niveles de heparinización 
cuando se ajustaban a las determinaciones de anti-Xa en pacientes con anti-
coagulante lúpico positivo. Estos autores sugieren que la monitorización de 
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la heparina no es fidedigna en presencia de AL ya que se obtienen resultados 
menores de lo esperado. Este hallazgo se ha corroborado en casos similares de 
pacientes con SAF y AL8 y en nuestra paciente.

Pueden establecerse las siguientes conclusiones:
• En mujeres con pérdidas fetales y signos de trombosis placentaria, se debe 

sospechar el SAF y realizar determinación de AAF. 
• Se ha de realizar una planificación de embarazo en mujeres con SAF, con una 

visita preconcepcional para valorar el perfil de riesgo de la paciente e indi-
vidualizar el tratamiento desde un punto de vista integral y multidisciplinar. 

• Ante una mujer con SAF trombótico y gestación, se han de suprimir los an-
tivitaminas K y cambiar a HBPM ajustada el peso de la paciente, sin perder 
de vista las modificaciones del mismo durante el avance de la gestación.
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Resumen

La enfermedad tromboembólica venosa es una de las complicaciones más frecuentes y graves de los pa-
cientes oncológicos. La incidencia es mayor en tumores con enfermedad metastásica y su desarrollo se 
relaciona con una menor supervivencia. La anticoagulación, que es el tratamiento indicado, en la gran ma-
yoría de los casos debe mantenerse a largo plazo, con el riesgo hemorrágico que esto conlleva. Además, la 
trombosis venosa asociada al cáncer presenta una elevada tasa de recurrencias pese a la anticoagulación. 
El manejo de la trombosis venosa en el cáncer es complejo y precisa una aproximación multidisciplinar. 
Presentamos el caso de un varón de 55 años con un carcinoma renal de células claras y enfermedad trom-
boembólica venosa asociada.

Abstract

Venous thromboembolic disease is a frequent and serious clinic complication in cancer patients. Risk is higher 
in those with metastatic disease, and thrombosis related with cancer is associated with lower survival rates. An-
ticoagulation is the main treatment, usually continued for a long time, carrying risk for bleeding events. Despite 
anticoagulation, a high rate of recurrences is described. Venous thrombosis and cancer is a major therapeutic 
challenge and requires a comprehensive management. We present the case of a 55-year-old male with clear cell 
renal carcinoma and associated venous thromboembolic disease.

Puntos destacados

 ▻ La enfermedad tromboembólica venosa es una complicación grave en pacientes oncológicos y empeora su pronóstico.
 ▻ La anticoagulación con heparinas de bajo peso molecular es el tratamiento de elección, al menos durante los primeros 6 meses.
 ▻ La duración del tratamiento no está definida, pero debería prolongarse mientras exista actividad neoplásica considerada como existencia de metástasis, 

enfermedad en progresión, uso de quimioterapia o fármacos con riesgo trombogénico.

Temas al día

Introducción

La enfermedad tromboembólica venosa (ETV) es una de las manifestaciones 
clínicas más complejas de los pacientes con cáncer. Puede desarrollarse en cual-

quier momento de la historia oncológica, siendo frecuente su aparición de ma-
nera sincrónica, sobre todo en tumores localmente avanzados o metastásicos. 

A continuación presentamos un caso de cáncer renal con trombosis venosa 
asociada. 
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Caso clínico

Hombre de 55 años, sin antecedentes personales ni familiares de interés, que, 
en el contexto de cuadro de dolor abdominal y anemia, es diagnosticado de 
neoplasia renal derecha con lesiones pulmonares y ganglionares compatibles 
con metástasis. En el estudio se llevaron a cabo las siguientes pruebas com-
plementarias: 
• Análisis de sangre. Destacaba anemia normocítica, con hemoglobina de 

11,6 g/dl (12,0-18,0), hematocrito de 35,4 índice (37,0-52,0) y VCM de 89,0 fl  
(80,0-99,0); series blanca y plaquetaria sin alteraciones; función renal alte-
rada con creatinina 1,41 mg/dl (0,70-1,20), urea 52 mg/dl (10-50), filtrado 
glomerular de 55,00 ml/min y elevación de marcadores inflamatorios, con 
VSG 50 mm/1 h (1-15), LDH 340 U/l (125-220) y PCR 42,1 mg/dl (0,3-5,0). 

• Tomografía computarizada (TC) toraco-abdomino-pélvica. Informada como 
nódulos pulmonares milimétricos de localización subpleural bibasal, sugesti-
vos de metástasis hematógenas; adenopatías hiliares bilaterales, destacando 
una izquierda de 20 mm; masa tumoral sólida que ocupa hemirriñón inferior 
derecho con densidad muy heterogénea por áreas de degeneración quís-
tica/necrosis; trombosis de la vena renal derecha que se extiende hasta la 
cava infrahepática que se encuentra aumentada de calibre y con trombo de 
unos 7 cm de diámetro cráneo-caudal (Figura 1); adenopatía retroperito-
neal inter-aortocava de 8 mm, sospechosa; resto sin hallazgos. En resumen, 
hallazgos compatibles con cáncer renal derecho con extensión a la vena cava 
inferior, metástasis pulmonares y ganglionares (retroperitoneales e hiliares). 

Tras los hallazgos de la TC, se inicia tratamiento con enoxaparina 100 mg dia-
rios (peso 65 kg), programándose ingreso para cirugía urológica. Previamente 
a la misma, se presenta el caso en sesión clínica multidisciplinar, descartándose 
por parte de Radiología Vascular la colocación de filtro de vena cava inferior 
(FVCI) dada la extensión de la trombosis. Se lleva a cabo nefrectomía radical de-
recha y trombectomía de la vena renal y de la cava, sin complicaciones asocia-
das. Se remiten muestras a Anatomía Patológica, que confirma el diagnóstico 
de carcinoma de células claras. El tratamiento con enoxaparina fue suspendido  
24 horas antes de la cirugía, reiniciándose a dosis profilácticas (40 mg diarios) 
en el primer día posoperatorio, aumentando a 40 mg cada 12 horas el segundo 
día y con posterior ascenso progresivo hasta alcanzar dosis plenas al alta. 

El paciente inicia tratamiento quimioterápico con atezolizumab y bevacizu-
mab, con buena tolerancia. Además, es valorado en consulta de ETV donde se 
mantiene tratamiento con enoxaparina, reajustándose la dosis a 90 mg cada 
24 horas. Tras cinco ciclos de quimioterapia se realiza TC que objetiva dismi-

nución de las metástasis pulmonares y ganglionares, sin detectarse datos de 
trombosis en vena cava. 

A los 6 meses, el paciente refiere intolerancia a las inyecciones subcutáneas de 
enoxaparina, por lo que se propone anticoagulación con acenocumarol, que 
se acepta en consenso con Oncología Médica. 

Tras 2 años de tratamiento oncológico presenta en TC de control remisión 
completa de su enfermedad, sin aparición de nuevos eventos trombóticos. 
Dado que mantiene la quimioterapia y no ha presentado complicaciones he-
morrágicas, se decide continuar con la anticoagulación. 

Discusión y conclusiones

La  ETV es una de las complicaciones clínicas más graves de los pacientes on-
cológicos, en los que se considera la segunda causa de muerte prevenible.  
El riesgo de desarrollarla es seis veces mayor que en la población no oncológica 
y su incidencia puede alcanzar hasta el 20%1. El manejo de la ETV en estos pa-
cientes continúa siendo un reto y requiere un abordaje multidisciplinar. El caso 
que presentamos, en el que intervienen urólogos, radiólogos intervencionistas, 
oncólogos e internistas es un claro ejemplo.

La anticoagulación es el tratamiento de base de la ETV; aun así, los pacientes 
con cáncer presentan una elevada tasa de recurrencias además de un mayor 
riesgo de complicaciones hemorrágicas2. El último consenso sobre terapia an-
titrombótica y trombolítica del American College of Chest Physicians (ACCP)3 
recomienda la heparina de bajo peso molecular (HPBM) como tratamiento 
de primera elección. Tanto la guía sobre ETV asociada al cáncer de la Ameri-
can Society of Clinical Oncology (ASCO) como la del National Comprehensive 
Cancer Network (NCCN) comparten esta recomendación4. Recientemente, se 
han publicado dos ensayos que comparan la HBPM frente al edoxabán5 y el 
rivaroxabán6 en la ETV asociada al cáncer. En ambos casos los anticoagulantes 
de acción directa (ACOD) demostraron no ser inferiores en la prevención de 
las recidivas de trombosis venosa. Sin embargo, la proporción de hemorragias 
mayores y de eventos hemorrágicos clínicamente relevantes fue superior en 
los pacientes con ACOD. Un reciente metaanálisis plantea que esta diferencia 
en cuanto al riesgo de sangrado, aunque significativa, es reducida y que las he-
morragias mayores parecen limitarse a aquellas neoplasias de tracto digestivo 
alto7. Por otro lado, se desconoce el efecto de los ACOD en situaciones clínicas 
tan relevantes como la trombocitopenia o las trombosis asociadas a catéter. 

Figura 1. Masa renal (flechas amarillas) y trombosis de vena renal derecha (flechas rojas) que se extiende hasta vena cava inferior
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Además, la necesidad de administración oral en aquellos pacientes con toxi-
cidad gastrointestinal y las posibles interacciones con las terapias oncológicas 
podrían condicionar su uso. En definitiva, las evidencias actuales sobre el uso 
de los ACOD en la ETV asociada al cáncer son limitadas, si bien es cierto que 
existen pacientes seleccionados que podrían beneficiarse de su indicación. 

La duración óptima del tratamiento anticoagulante no se conoce con exactitud. 
Existe el consenso de mantenerlo durante al menos los primeros 6 meses tras el 
evento trombótico4. Pasado este tiempo se valoraría la necesidad de prolongar-
lo, teniendo en cuenta tanto los factores de riesgo de recidiva como el riesgo 
hemorrágico. El riesgo de recurrencia es lo suficientemente importante como 
para continuar con la anticoagulación en los pacientes con enfermedad neoplá-
sica activa (existencia de metástasis, enfermedad en progresión, quimioterapia o 
fármacos con riesgo trombogénico), en los tumores de alto riesgo trombótico 
(páncreas, pulmón, tracto digestivo alto, glioblastoma, ovario, hematológicas) o 
en los enfermos con ETV previa. En la gran mayoría de los casos, el tratamiento 
se mantiene con HBPM más allá de los 6 meses. Una de las razones sería la difi-
cultad para mantener un INR adecuado en muchos de estos pacientes. Además, 
la HBPM puede utilizarse en enfermos con intolerancia gastrointestinal o ser 
modificada adecuadamente ante la necesidad de procedimientos invasivos o la 
aparición de trombopenia. Aun así, en determinados enfermos se deben evaluar 
los tratamientos orales, ya sea con antivitaminas K o con ACOD. La intolerancia a 
la anticoagulación parenteral tras periodos de tratamiento muy prolongados y el 
posible desarrollo de osteopenia secundaria a la HBPM serían dos escenarios en 
los que habría que plantear el cambio a la terapia oral.

En nuestro caso se valoró además la colocación de un FVCI previo a la cirugía, 
pero no fue posible dada la escasa distancia existente entre el final del trombo 
y la entrada a la aurícula derecha. Aunque las indicaciones absolutas, y com-
partidas por todas las guías son la contraindicación para la anticoagulación 
o la necesidad de suspenderla3, asociaciones como el British Committee for 
Standards in Haematology o el American College of Radiology proponen su 
indicación en pacientes que van a ser sometidos a cirugía no demorable como 
la oncológica o con trombosis que afecten a la vena cava inferior8.
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Manejo de la tromboflebitis superficial en la mujer embarazada
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Resumen

La trombosis venosa superficial se ha considerado tradicionalmente como una afección benigna. Sin em-
bargo, la evidencia actual sugiere que una proporción significativa de casos se propagará al sistema venoso 
profundo, particularmente cuando el trombo ocupa la vena safena larga proximal. Su presentación en el 
embarazo supone una dificultad añadida. Este caso representa la complejidad en el manejo de una patolo-
gía sobre la que no hay herramientas de predicción diagnóstica, y donde la ecografía juega un papel clave, 
en especial en pacientes embarazadas, en quienes las evidencias que soportan el diagnóstico y tratamiento 
de la enfermedad tromboembólica venosa son más débiles que en el resto de los pacientes. Presentamos el 
caso de una gestante de 9 semanas con trombosis venosa superficial y discutimos su manejo.

Abstract
Superficial vein thrombosis (SVT) has traditionally been considered a benign condition. However, current evidence 
suggests that thrombosis will spread into the deep vein system in a significant proportion of cases, particularly 
when the thrombus occupies the proximal long saphenous vein. Its presentation in pregnancy is an added difficul-
ty. This case represents the complex management of a condition for which diagnostic prediction tools are lacking. 
Ultrasound examination plays a key role, especially in pregnant patients, for whom evidence supporting the diag-
nosis and treatment of venous thromboembolic disease is weaker than for the rest of patients. We present the case 
of a pregnant woman of 9 weeks with SVT and we discussed her management.

Puntos destacados

 ▻ La trombosis venosa superficial puede progresar al sistema venoso profundo, precisando una correcta evaluación, pero en el embarazo no hay pautas 
de actuación definidas.

 ▻ La longitud y situación del trombo son datos aportados por la ecografía, necesarios para definir riesgo y marcar tratamiento, donde la heparina de bajo peso 
molecular a dosis y tiempo variable es la protagonista.

Temas al día

Introducción

La trombosis venosa superficial (TVS) es el resultado de la formación de trom-
bos en una vena superficial con inflamación de la pared del vaso y de tejidos 
adyacentes. Su incidencia es seis veces mayor que la enfermedad tromboem-

bólica venosa (ETV), encontrándose una tasa de incidencia anual del 0,64%1. 
Los factores de riesgo para TVS son similares a los de la ETV e incluyen cáncer 
activo, cirugía, traumatismo, inmovilización, obesidad, estrógenos/embarazo, 
antecedentes personales o familiares de ETV y trombofilia hereditaria. Tradi-
cionalmente, se la ha considerado una afección autolimitada. Sin embargo, 
existe un reconocimiento creciente de que una proporción significativa de 
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los pacientes que presentan TVS tendrán trombosis venosa profunda (TVP) 
o embolia de pulmón (EP) concomitante, o tienen un riesgo significativo de 
desarrollarlas2.

El embarazo, por otra parte, es un factor de riesgo bien establecido para ETV. 
La influencia de los estrógenos sobre el tono vascular, los efectos compresivos 
en las venas por el crecimiento del útero y el estado de hipercoagulabilidad 
que se produce en la gestación, son factores que incrementan el riesgo de 
sufrir TVP y TVS en embarazo y puerperio. No disponemos a día de hoy de 
herramientas que permitan predecir la existencia de una TVS, como tampoco 
existen estándares reconocidos para el manejo de esta patología en el emba-
razo. En este escenario, la ecografía venosa se ha posicionado como la prueba 
de elección para confirmar la sospecha clínica de TVS, permitiendo, además, 
evaluar su verdadero alcance.

Caso clínico

Enferma de 43 años, gestante de 9 semanas, con antecedentes de embarazo 
y cesárea hace 18 años, aborto hace 4 años y síndrome varicoso importante. 
Consulta por presentar desde hace 4 días dolor en cara interna de pierna dere-
cha a nivel de rodilla. Niega dolor torácico, disnea u otros síntomas.
• Exploración física. Buen estado general. Peso: 59 kg. Auscultación cardíaca y 

pulmonar y exploración abdominal sin hallazgos. Extremidades: lesión alar-
gada, eritematosa, dura, y dolorosa a la palpación en cara interna de rodilla 
y tercio inferior de muslo derecho. Importantes dilataciones varicosas en 
ambas piernas.

• Exploraciones complementarias: 
 - Analítica. Hemograma, estudio de coagulación, glucosa, urea, creatini-

na e iones normales. Dímero D 1.024 ng/ml. 
 - Ecografía de pierna derecha. Vena safena mayor, en su tercio distal, au-

mentada de calibre con material ecogénico en su interior, no compresi-
ble y sin flujo a la exploración Doppler color pulsado en un trayecto de 
unos 6 cm. No se observan signos de TVP.

• Tratamiento. Enoxaparina 60 mg subcutánea cada 24 horas hasta la próxi-
ma revisión dentro de 8 semanas. Medias elásticas de compresión gradua-
da en ambas piernas.

A las 8 semanas, persiste cordón varicoso palpable en cara interna de pierna 
derecha, doloroso a la presión. Se realiza nueva ecografía de esa pierna: cayado 
y vena safena interna proximal permeable y sin signos de trombosis. En tercio 
medio de muslo se aprecia una perforante muy dilatada y parcialmente trom-
bosada y, desde esta perforante, la safena interna se encuentra parcialmente 
trombosada y con dilataciones varicosas en cara interna. Ante la persistencia 
de la trombosis de safena, aunque ya sólo parcialmente, se decide continuar 
con heparina de bajo peso molecular (HBPM) a dosis de 1 mg/kg peso/día.

En la siguiente revisión, 2 meses después, habían mejorado los síntomas de 
TVS, aunque persistían importantes dilataciones varicosas bilaterales. El emba-
razo, ya de 29 semanas, evolucionaba sin otras complicaciones. Dada la mejoría 
clínica tras 20 semanas de tratamiento, se decidió disminuir la HBPM a dosis 
profiláctica (enoxaparina 40 mg/24 h) y continuar así hasta que se iniciaran los 
síntomas de parto. Una vez finalizado éste, continuó con enoxaparina 40 mg/
día hasta completar las 6 semanas de puerperio.

Diagnóstico

Tromboflebitis de vena safena mayor derecha en gestante de 9 semanas.

Discusión y conclusiones

Este caso representa la dificultad en el manejo de la TVS. Ésta es una enfer-
medad durante años ignorada en su gravedad potencial y cuya incidencia en 
el embarazo, reportada en 0,068%3, está muy probablemente infraestimada.  
Es precisamente esta escasa representación en la literatura lo que nos obliga 
a extrapolar la información de estudios y recomendaciones relativos a TVS en 
la población general, para tratar a pacientes embarazadas, teniendo en cuenta 
ciertos matices.

Aunque la TVS puede afectar a cualquier vena superficial, se observa con 
mayor frecuencia en las extremidades inferiores, preferiblemente en territo-
rios varicosos, siendo la vena safena mayor la más comúnmente involucrada 
(60-80%), mientras que la externa lo hace en el 10-20%. De estudios observa-
cionales sabemos que, en el momento del diagnóstico, aproximadamente el 
25% de los pacientes con TVS tienen una ETV concomitante (23,4% de TVP y 
3,9% de EP). Estos estudios, que incluyen pacientes con longitud de trombo 
> 5 cm, examinaron qué factores de riesgo ecográfico hacen que una TVP sea 
más probable y encontraron que la participación de las venas perforantes o 
una TVS situada a menos de 3 cm de la unión safenofemoral (USF) aumenta 
el riesgo significativamente. El sexo masculino, los antecedentes de ETV, el 
cáncer y la ausencia de venas varicosas son otros factores de riesgo trom-
boembólico identificados2.

El diagnóstico de la TVS suele ser clínico, como en la paciente que presenta-
mos, basado en la presencia de signos y síntomas típicos que incluyen erite-
ma, calor y sensibilidad a lo largo de un cordón palpable. Aun así, la ecogra-
fía venosa es considerada esencial para confirmar la sospecha y además nos 
permite conocer la localización y extensión de la TVS y la exclusión de una 
TVP concomitante. En el caso particular de la mujer embarazada, en quien los 
cambios fisiológicos de la gestación pueden enmascarar una trombosis, es es-
pecialmente importante tener un alto índice de sospecha y realizar la ecografía 
confirmatoria, siendo aconsejable repetirla una semana después si el resultado 
es negativo.

Ningún estudio aleatorizado ha evaluado hasta ahora el tratamiento de la TVS 
en el embarazo, y las guías de TVS en la población general no coinciden en to-
das sus recomendaciones con la gía de practica clínica de la Sociedad de Obs-
tetras y Ginecólogos Canadienses (SOGC), dedicada particularmente a mujeres 
embarazadas4. Todas insisten en que el tipo, dosis y duración de la terapia an-
ticoagulante debe adaptarse a cada paciente (con sus factores de riesgo trom-
boembólico) y a las características de la TVS. De este modo, definen un primer 
escenario que engloba a pacientes con bajo perfil de riesgo (trombo menor 
de 5 cm, alejado de la USF o safenopoplítea y sin factores de riesgo añadidos), 
donde se recomienda únicamente observación. La SOGC aconseja, además, en 
embarazadas, seguimiento clínico en 7-10 días con ecografía de control en una 
semana (IA). Pueden ser útiles medidas generales como analgésicos, heparina 
tópica y terapia de compresión, debiendo tener presente que los antiinflama-
torios no esteroideos (AINE) estarían contraindicados a partir de la semana 26-
28 de gestación. Un segundo escenario completamente diferente sería el de 
pacientes con trombo mayor de 5 cm, por su mayor riesgo tromboembólico, 
que requieren terapia anticoagulante. El ensayo CALISTO, realizado en pacien-
tes no embarazadas, mostró que fondaparinux (2,5 mg/día durante 45 días) 
reduce significativamente la incidencia de TVP y la extensión y recurrencia 
de la TVS5. De hecho, la guía del American College of Chest Physicians (ACCP 
2012) recomienda, en virtud de la calidad de esta evidencia, tratar estos casos 
con dosis profilácticas de fondaparinux (preferible) o HBPM durante 45 días6. 
Un reciente metanálisis de la Cochrane, que englobó un total de 33 ensayos, 
concluyó que distintos tipos de HBPM a dosis profilácticas y terapéuticas du-
rante 8-12 días fueron más efectivas que placebo en la reducción de extensión 
o recurrencia de TVS, pero sin disminuir la aparición de TVP sintomática7. Dado 
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que los datos de seguridad sobre fondaparinux son limitados en embarazadas 
y que las HBPM no cruzan la placenta, la SOGC recomienda HBPM a dosis pro-
filáctica o intermedia durante 1-6 semanas en mujeres muy sintomáticas y en 
mujeres con TVS bilateral, TVS con trombo mayor de 5 cm, pero también en 
aquéllas con el trombo localizado a menos de 5 cm del sistema venoso pro-
fundo (IA). Hay que decir que la mayoría de los expertos y grupos de consenso 
europeos recomiendan, sin embargo, anticoagulación terapéutica, en el caso 
particular de TVS situada a menos de 3 cm de la USF, por su riesgo de exten-
sión al sistema venoso profundo. A tenor de esta última recomendación, Scott 
propone un algoritmo para el manejo de TVS que está basado en guías para la 
población general8, que hemos adaptado a pacientes embarazadas (Figura 1). 

Figura 1. Manejo de paciente con sospecha de TVS propuesto por Scott8, 
adaptado a pacientes embarazadas

Finalmente, los antagonistas de la vitamina K sólo deben considerarse en el em-
barazo en circunstancias excepcionales porque atraviesan la barrera placentaria 
(II-2A) y, de forma similar, no hay datos sobre seguridad en el embarazo para los 
inhibidores orales de Xa y de trombina, por lo que tampoco se aconsejan (III-D).

En nuestra paciente, la información aportada por la ecografía permitió incluirla 
en el segundo de los escenarios comentados, el de mayor riesgo tromboem-
bólico, siendo tratada con HBPM a dosis intermedias durante un periodo más 
prolongado del recomendado por la SOGC debido a que la mejoría fue muy 
lenta. El retraso en la respuesta motivó que decidiéramos mantener una dosis 
profiláctica de HBPM hasta la finalización del puerperio. Nos interesa resaltar 
la importancia del seguimiento clínico con repetición de la ecografía, que nos 
permitirá adaptar la dosis y duración del tratamiento (en nuestro casó alcanzó 
hasta 20 semanas) a las particularidades de cada caso.
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