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El tabaquismo es la primera causa de mortalidad y
de enfermedad evitable en el mundo occidental y
acarrea un elevado coste socio-sanitario tanto

para los sistemas de protección social como para los pro-
pios fumadores. Por ello, debe ser y es una prioridad para
los gobiernos y para las distintas administraciones sanita-
rias. En los últimos años se ha avanzado mucho en las polí-
ticas destinadas a la prevención y control de esta epidemia.
Las medidas destinadas a limitar la publicidad, el acceso de
los jóvenes al tabaco, la fiscalidad que encarece las labores
del tabaco y las limitaciones al uso del tabaco en el medio
laboral, en los transportes públicos y en los lugares de ocio
han tenido mucho que ver en que actualmente se haya
invertido la tendencia y que la prevalencia del tabaquismo
haya comenzado a reducirse.

Se han invertido muchas energías y esfuerzos en la pre-
vención primaria del tabaquismo, es decir, en tratar de evi-
tar que nuevos fumadores se incorporen a este nocivo hábi-
to. Entre las medidas de prevención primaria se incluyen los
programas escolares que tratan de informar y de reforzar la
autoeficacia y la asertividad de los jóvenes (incluidos como
contenidos transversales en los currículos escolares dentro
de la denominada educación para la salud), las limitaciones
para el acceso de los menores al tabaco, los programas edu-
cativos en el medio escolar y laboral, las campañas de sen-
sibilización en medios de comunicación y otras muchas acti-
vidades similares.

También se han invertido, se invierten actualmente y se
continuarán invirtiendo por desgracia en el futuro y duran-
te muchos años ingentes cantidades de dinero en preven-
ción terciaria. La prevención terciaria se refiere al trata-
miento de las enfermedades producidas por el tabaco que,
como se sabe, ocasionan unos elevados costes tanto en
pruebas diagnósticas como en tratamientos generalmente
crónicos y en ocasiones extremadamente costosos.

Sin embargo, la prevención secundaria, aquella que inclu-
ye las actuaciones destinadas a que los fumadores dejen de
fumar antes de sufrir enfermedades relacionadas con el

tabaco, aún no ha recibido toda la atención que su relevan-
cia requiere.Además de las campañas destinadas a la sensi-
bilización y motivación de los fumadores para que tomen la
decisión de intentar dejar de fumar, tales como la Semana
sin Humo auspiciada por la Sociedad Española de Medicina
de Familia (SEMFyC) o el día mundial sin tabaco, la preven-
ción secundaria comprende las actuaciones llevadas a cabo
por los profesionales sanitarios, entre las que se incluyen el
consejo de abandono, la intervención mínima, el apoyo psi-
cológico y el tratamiento farmacológico del tabaquismo.

Se ha demostrado que las actuaciones destinadas a pro-
mover la cesación tabáquica son coste-efectivas, pues
aumentan las probabilidades de que los fumadores logren
dejar el tabaco a un coste muy inferior al que supone, por
ejemplo, el tratamiento de otros factores de riesgo cardio-
vascular, como las dislipemias o la hipertensión arterial, que
suponen una inversión de recursos muy superior a la que
requiere el tratamiento del tabaquismo y con la particulari-
dad añadida de que éste último es recortado en el tiempo
y una vez lograda la abstinencia no precisa actuaciones inde-
finidas.

A pesar de que muchas gerencias sanitarias han incluido
en sus carteras de servicios el registro del tabaquismo y la
intervención mínima en Atención Primaria (AP) resulta más
que evidente que un gran porcentaje de fumadores no reci-
be la asistencia que sería deseable para lograr la deshabi-
tuación tabáquica. Las auditorias de historias clínicas reali-
zadas periódicamente ponen de relieve que aún hoy en día,
en muchos casos ni siquiera se registra en el historial médi-
co el consumo de tabaco, cuanto menos, actuación alguna
destinada a promover su cesación.

En Extremadura, como en el resto de comunidades, el
primer escalón del tratamiento del tabaquismo descansa en
la Atención Primaria, que por su accesibilidad y cercanía a
los ciudadanos resulta insustituible, pues se estima que
aproximadamente las tres cuartas partes de los ciudadanos
visitan al menos una vez al año a su médico de familia. El
segundo escalón lo constituyen los CEDEX, entidades
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encargadas de la atención a las drogodependencias. Sin
embargo, aunque este planteamiento ha supuesto un impor-
tante avance respecto a la situación previa, presenta algunas
limitaciones: unas como consecuencia de la sobrecarga asis-
tencial o falta de formación en el abordaje del tabaquismo
en Atención Priamira; otras derivadas de las limitaciones de
los propios CEDEX, que, sobrecargados por el tratamiento
de las adicciones a drogas ilegales o al alcoholismo, en algu-
nos casos no tienen capacidad para el tratamiento de los
fumadores; y, finalmente otras derivadas de que muchos
fumadores no aceptan ser considerados drogodependien-
tes.

Queda, por tanto, camino por recorrer. La mejora de la
atención al paciente fumador pasa por mejorar la formación
en tabaquismo de los profesionales de AP, por mejorar la
coordinación entre niveles asistenciales y también por
implicar en el tratamiento de la dependencia nicotínica a los
hospitales, vértice de la pirámide asistencial, a través de las
Unidades o Servicios de Neumología (que ya ofertan esta
prestación en algunas Áreas de nuestra Comunidad). Los
neumólogos pueden y deben intervenir en el control de los
factores de riesgo de enfermedad respiratoria del mismo

modo que, por ejemplo, los cardiólogos o nefrólogos inter-
vienen en el control de los factores de riesgo que afectan a
sus áreas de actuación. No puede entenderse una atención
integral al paciente fumador sin el concurso de los neumó-
logos, que por su sensibilización y formación en materia de
tabaquismo deben constituir, como en el resto de comuni-
dades y países desarrollados, la referencia.

En definitiva, el tabaquismo es un relevante problema de
salud pública al que es preciso otorgar la atención necesa-
ria y cuyo abordaje resulta altamente rentable tanto en tér-
minos económicos como de salud pública. Hasta el momen-
to se han realizado actuaciones muy positivas que es preci-
so completar ahora con la participación decidida de las
Unidades y Servicios de Neumología, siempre en estrecho
contacto con los otros niveles asistenciales. Para ello, es
preciso aportar los recursos necesarios para que las
Unidades de Neumología que actualmente no ofrecen esta
prestación puedan hacerlo. Ello redundara en la moderniza-
ción y mejora de la asistencia a ésta adicción, en un impor-
tante ahorro de recursos a corto, medio y largo plazo y
finalmente, en la satisfacción y mejora de la salud de los ciu-
dadanos de nuestra comunidad.
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Que la Atención Primaria de Salud (APS) es el
marco idóneo para el tratamiento y solución del
problema del tabaquismo es incuestionable desde
cualquier planteamiento de actuación en Salud
Pública. Se ha calculado que el tabaquismo, con
una prevalencia de más del 30% en los mayores
de 16 años y una
mortalidad del
16% de los
mayores de 35
años de la
p o b l a c i ó n
general, es el
responsab le
de 1 de cada 4
muertes en
los varones y 1 de cada
40 en mujeres, si bien hay
que diferenciar entre pre-
valencia global y prevalencia del
nivel de dependencia 1. El grado
de dependencia muestra una
gran variabilidad de unas per-
sonas a otras –desde simples
consumidores, a muy dependientes y
con consumos compulsivos de la nicotina-, y
es este grado de dependencia personal el que nos hará con-
siderar a una persona como paciente crónico o no; pero,
aun así, muchos fumadores “técnicamente enfermos” se
consideran a ellos mismos sanos. Esto justificaría, en la
mayoría de los casos, una intervención breve, prudente y lle-
vada a cabo por los sanitarios de su propio centro de salud.

Un médico de familia atiende cada año a
más del 70% de los pacientes asignados a su cupo.
Se calcula que los fumadores que se plantean dejar-
lo en los siguientes 6 meses –la mayoría, sin ayuda,
sólo con su fuerza de voluntad- pueden estar en
torno al 50%, mientras que apenas un 12-15% de
los fumadores consultados se plantean abando-
narlo en las siguientes 4 semanas2. De los que lo
intentan, menos de un 3% mantiene la abstinen-

cia al cabo de un año, un porcentaje muy infe-
rior al logrado con una inter-
vención breve, como se verá.

Estas cifras tan elevadas
ponen de manifiesto

que es numérica-
mente imposible
pretender atender-

los en otros niveles asis-
tenciales que no sean la
APS.

En su propio
ámbito de actuación, la APS

ha alcanzado un grado de
especialización, formación y preparación

que podemos calificar de bueno o muy bueno.
Nunca hasta ahora la enfermería, trabajadores sociales,
matronas y pediatras –todo el conjunto de profesionales
esenciales en APS - han tenido un grado de cualificación tan
elevado. Por el contrario, es bajo el grado de formación,
interés e implicación de este nivel asistencial en el tremen-
do problema de salud pública que supone el tabaquismo, y
ello por diferentes motivos, entre los cuales se han señala-
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do como importantes el poco tiempo disponible por
paciente para la atención en consulta, la escasa formación y
alto sentido de fracaso en el tratamiento de conductas adic-
tivas y la baja motivación de los pacientes3. En cualquier
caso, no es mejor la calidad de esta asistencia en la atención
hospitalaria de especialidades consideradas modélicas para
el abordaje del tabaquismo (neumólogos, ginecólogos, car-
diólogos, médicos internistas, pediatras, etc.), ni tampoco la
formación del personal sanitario considerado primordial en
este campo de actuación (enfermeras de familia, matronas,
farmacéuticos de zona).

La realidad es que la APS está desbordada en el número
de consultas y por la burocracia –se ha recurrido a una pla-
taforma reivindicativa que reclama 10 minutos por pacien-
te- y en gran medida desmotivada. En nuestro país se habla
de una franca crisis de la APS que está favoreciendo la apa-
rición de desgaste profesional en un elevado porcentaje de
médicos de familia (alrededor del 30-50%)4. Esta situación
provoca fuertes resistencias a asumir nuevas tareas, además
de que, desgraciadamente, las conductas adictivas han sido
relegadas durante mucho tiempo de las obligaciones asis-
tenciales de la APS. Ahora es el momento de entusiasmar,
motivar y formar a los profesionales para este nuevo envi-
te de la sanidad pública contra la epidemia del tabaco.

Actualmente, fuera del ámbito de la investigación, muy
pocos profesionales de APS mantienen esfuerzos sistemáti-
cos de ayuda y consejo a los pacientes fumadores5.Tampoco
es menos cierto el desigual desarrollo de esta actividad en
las distintas Comunidades Autónomas del Estado español,
por diferencias, bien en las prioridades, bien en la sensibili-
dad. Lo que sí ha quedado demostrado es que con un pro-
grama orientado a la formación de los profesionales, el por-
centaje de fumadores que reciben una intervención breve
para dejar de fumar pasa del 17% a casi el 50%6, y que esta
intervención logra doblar la probabilidad de que lo dejen7.
Además, hay evidencia indirecta de que factores como la
accesibilidad, la experiencia, la formación y el compromiso
son más importantes que la profesión del terapéuta, y éste
es el gran potencial de actuación de la APS. Se ha calculado
que, sumando todos los esfuerzos de APS en intervenciones
breves y ayuda farmacológica, se podrían obtener alrededor
de 80.000 abstenciones al cabo de un año8 en el conjunto
del estado español, a lo que podríamos añadir el importan-
te numero de personas que lo intentarán durante los pró-
ximos años, por –entre otros motivos- la aplicación de la
Ley 28/2005 de 26 de Diciembre que regula la venta, el
suministro, el consumo y la publicidad del consumo de taba-
co9.

Hoy podemos aplicar una metodología que ha demos-
trado su utilidad en APS y que la Organización Mundial de
la Salud (OMS) aconseja denominar “Intervención Breve”,
mejor que “Intervención Mínima”. Esta intervención, en fun-
ción de la intensidad, ofrece una abstención al año que va
del 10% al 30%, lo que representa una efectividad y eficien-
cia muy favorables, dado su impacto poblacional10.

El objetivo de la INTERVENCIÓN BREVE es lograr
que los fumadores se planteen dejarlo y hagan intentos
serios en este sentido (motivarlos y lograr un compromiso
de cambio). Se debe realizar en APS tanto en enfermería
como en medicina de familia,matronas y pediatras, así como
en las consultas de las diferentes especialidades. La pobla-
ción diana es cualquier persona mayor de 12 años que
acuda a un sanitario por cualquier demanda, con una perio-
dicidad de 2 años, con las excepciones de quienes no hayan
fumado nunca y tengan 30 años o más y los que lleven al
menos 10 años sin fumar. La duración recomendada es de 3
a 10 minutos. El seguimiento será oportunista (o sea, apro-
vechando consultas por otros motivos) y sistemático.

La Intervención Breve ha de realizar las siguientes tare-
as11 (regla de las 5 AES, modificada):

1ª - Averiguar: edad de inicio, cantidad fumada cada día,
años como fumador, paquetes por año y recordatorios de
esta actividad, tanto en la historia clínica en papel como en
la informatizada.

2ª - Aconsejar: Consejo sanitario personalizado claro,
sencillo y convincente (según la condición clínica, la historia
de consumo de tabaco, su motivación y disposición para
dejarlo, la historia familiar, los intereses personales o los
costes sociales y económicos). Se le preguntará al paciente
si quiere participar en una intervención más intensiva con
el objetivo de dejar de fumar en las próximas 3 ó 4 sema-
nas y se le informará de los recursos internos y de los dis-
ponibles en el área de salud para ayudarle a dejar de fumar.

Es aconsejable la utilización de la cooximetría por el
efecto reforzador del consejo de abandono, así como para
verificar las declaraciones de abstinencia. Con esta inter-
vención, de dos actividades, se ha informado de una absti-
nencia a los 3 años del 18% al 23% (en estudios realizados
tanto en Estados Unidos como en nuestro país), pese a la
desventaja de haber recibido tratamiento farmacológico
sólo alrededor del 10%12, 13.

Si el paciente nos dice que no se plantea dejarlo en las
próximas 3 ó 4 semanas, haremos una intervención con las
actividades conocidas como Regla de las 5 ERRES14:

1ª - Relevancia: Dirigir la información que le podamos
dar hacia las áreas de interés personal que nos refiera en la
entrevista (por ejemplo su forma física, salud, independen-
cia…) 

2ª - Riesgos:Ayudar al paciente a que identifique poten-
ciales consecuencias negativas del tabaco para su salud o la
de sus familiares, tanto agudas como a largo plazo.

3ª - Recompensas: Ayudar al paciente a que identifique
potenciales consecuencias positivas para su salud o la de los
suyos si dejase de fumar (en el ámbito de la salud, la recu-
peración del olfato y el gusto, mejora de la forma física, etc.) 

4ª - Resistencias: Intentar que el paciente identifique sus



barreras o dificultades personales para dejarlo (por ejem-
plo, miedo a engordar, perdida de placer, síndrome de absti-
nencia…) 

5ª - Repetición: Repetir esta acción con una cierta perio-
dicidad, una vez resuelta la demanda del paciente.

Si el fumador nos dice que sí quiere hacer un intento de
supresión en las próximas 3 ó 4 semanas, se pasará a una
INTERVENCIÓN INTENSIVA. Este tipo de intervención
se justifica en APS por la necesidad de programar activida-
des que requieren más tiempo del ofertado habitualmente
en las consultas. Las conductas adictivas, en una proporción
importante de los casos, requieren incrementar el tiempo
de consulta, que oscilará entre los 15 y los 30 minutos,
desarrollar entre 4 y 6 sesiones y un realizar un seguimien-
to mínimo de 6 meses.Así, resulta imprescindible disponer
en el propio centro de salud (CS) de una CONSULTA
ESPECÍFICA a la que remitir a los pacientes del propio CS.
El perfil del profesional –uno o más profesionales, depen-
diendo del número de citas- que lo atiende es el de un
médico con formación polivalente y formación específica en
tabaquismo15. Esta consulta debería tener un horario de
tarde y al menos una periodicidad de 1 día a la semana. El
objetivo es atender a todos los fumadores dispuestos a rea-
lizar un intento serio de dejarlo y que cumplan al menos 3
de los 4 criterios siguientes: 1) Estar dispuesto a fijar una
fecha de abandono del tabaco en las próximas 3 ó 4 sema-
nas. 2) Fumar como mínimo 10 cigarrillos al día. 3) Fumar el
primer cigarrillo en la primera hora después de levantarse.
4) Ser remitido por un profesional sanitario16.

Se realizan las siguientes tareas (añadidas a las anterio-
res de Averiguar y Aconsejar):

3ª - Analizar la dependencia, para poder ayudar de forma
más personalizada. Resultan recomendables test como el
breve de Fagerström, que valora la dependencia a la nico-
tina, el del Hospital de Henri Mondor, que valora la moti-
vación (para nosotros, más útil en APS que el de Richmond)
y el de U. I. S. P. M., que valora la dependencia psicológica,
social y gestual (test de la Unidad Especializada de
Tabaquismo del Instituto de Salud Pública de Madrid). Estos
test se pueden entregar para ser cumplimentados por el
propio paciente antes de acudir a la cita.

Por último, enseñar técnicas de auto observación y
auto-registro de su conducta de fumador usando un
modelo sencillo que llevará dentro del propio paquete de
cigarrillos para cumplimentarlo al encenderlos (ayudará a
desautomatizar y reducir el consumo) y practicar una coo-
ximetría basal (útil para el señalamiento y refuerzo del con-
sejo de abandono).

4ª - Ayudar a señalar una fecha para dejar de fumar en
las próximas 3 ó 4 semanas (objetivo primordial de la inter-
vención). Ayudar también a desarrollar habilidades de
resolución de problemas, integradas por un conjunto de
intervenciones dirigidas a que el fumador aprenda a resistir

el deseo compulsivo de fumar, rompiendo la fuerte asocia-
ción del tabaco con ciertos estímulos (situaciones gatillo o
disparadores del fumar) y sustituyéndolos por acciones
concretas (estrategias sustitutivas del acto de fumar). Como
parte de esa intervención, se brinda al fumador información
sobre los síntomas del síndrome de abstinencia nicotíni-
ca, para que aprenda a identificarlos y enfrentarse a ellos, y
una serie de herramientas de apoyo psicosocial, un con-
junto de intervenciones dirigidas a reforzar las motivacio-
nes positivas para lograr dejar de fumar: fortalecer las ven-
tajas de la cesación, aumentar la autoeficacia, evitar los
mitos en torno al consumo (como las fantasías de ser capaz
de controlar el consumo, las dosificaciones para continuar
fumando), prevenir problemas residuales de la cesación
(aumento de peso, irritabilidad, duelo, etc.) y ayuda para
resolver los problemas de ambivalencia, si su motivación
decayera. Señalar la necesidad de buscar apoyos en la
familia, compañeros y amigos. Señalar medidas higiéni-
cas dietéticas de ejercicio y alimentación y consejos de
medidas de modificaciones del entorno para las primeras
semanas sin tabaco. Entrega de algún material de autoa-
yuda (folletos, manuales, guías). Valorar el uso de estrate-
gias de reducción gradual del consumo (previas al día
señalado para dejarlo definitivamente) y herramientas far-
macológicas de primer nivel –RGINA (reducción gradual
de la ingesta de nicotina y alquitrán) con o sin un sistema
de reciente comercialización que consiste en una solución
coloidal de jarabe de maíz, que bloquea físicamente la
absorción de nicotina;T. S. N. (tratamientos sustitutivos de
nicotina), particularmente el parche; bupropión, en monote-
rapias o terapia combinada y, ¿porqué no?, al menos en
nuestra opinión, de segunda línea, especialmente nortriptili-
na (siguiendo las pautas recomendadas en las guías interna-
cionales y nacionales).

5ª - Acordar un calendario de visitas programadas (de
control y seguimientos) con recordatorios telefónicos pre-
vios. Los controles son singularmente importantes en la pri-
mera semana después de dejarlo y durante el primer mes.

Las consultas seguirán el modelo de la entrevista
motivacional breve basada en siete estrategias básicas: 1 -
Favorecer la empatía con el paciente (estar cerca de él e
intentar comprender sus creencias, sentimientos y necesi-
dades) y hacerle preguntas abiertas, que no se puedan res-
ponder con monosílabos. 2 - Escucharle atenta y reflexiva-
mente y con espejo, comprobando lo que dice y lo que sien-
te. 3 - Promover discrepancias (ayudarle a descubrir sus
contradicciones entre lo que quiere y lo que hace, maximi-
zando la diferencia) con su conducta de fumador, evitando
la confrontación directa. 4 - Evitar argumentar y discutir
con él la utilidad de un cambio; destacar y apoyar los aspec-
tos positivos con comentarios de aprecio y trabajar las
resistencias del paciente. 5 - Resumir, hacer sumarios que
eviten la dispersión de la entrevista y actúen de eco de las
palabras del paciente, devolviéndole la información útil e
integrando otras fuentes de información. 6 - Favorecer el
sentido de autoeficacia (la creencia en la posibilidad de cam-
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biar), reforzando su protagonismo en el cambio de conduc-
ta. 7 - Provocar comentarios automotivadores por parte del
paciente (comentarios que reconocen SU problema y pro-
ponen SU solución).

Resulta esencial la comprobación de la abstinencia con
un cooxímetro para la validación de los resultados. Se debe
realizar una evaluación global a los 6 y a los 12 meses. Este
tipo de consulta –CONSULTA ESPECÍFICA- y metodolo-
gía de trabajo servirá para implementar la formación den-
tro del propio Centro de Salud y se incorporará a tareas
docentes y de investigación. En nuestra opinión, se deberí-
an utilizar para los tratamientos más complejos pero más
eficientes –por volumen de personas que pueden ser aten-
didas y por economía del tiempo empleado- terapias con
formato multicomponente y grupal; especialmente contan-
do con psicólogos, con formación en terapias adictivas y
grupales, con dedicación compartida (varias consultas espe-
cíficas de un área de salud).

En una primera etapa del Programa de Tabaquismo en el
CS llevarían a cabo la CONSULTA BREVE todos los sani-
tarios del centro, y la consulta específica sería la única en
realizar la actividad INTENSIVA con objeto de, posterior-
mente y a través de la formación continuada interna del CS,
ir formando a sanitarios para abordar esta actividad en con-
sultas programadas como una más de la Cartera de Servicio
del CS. La consulta específica, junto con ese programa de
capacitación, debería pasar a actividades de terapias gru-
pales con formato multicomponente modelo C. A. I. P.
A. T. (Conjunto de Actividades Integradas Para Abordar el
Tabaquismo), que integra habilidades de movilización de la
motivación con técnicas de análisis de balance decisional,
técnicas de auto-manejo y autocontrol con auto-registros,
desautomatización e identificación de conductas alternati-
vas; estrategia de reducción gradual de la ingesta de nicoti-
na y alquitrán, técnicas de relajación para el manejo del
estrés, estilos de vida saludables para evitar el sobrepeso
(ejercicio y nutrición), estrategias farmacológicas de 2º
nivel, entrenamiento en estrategias de afrontamiento para
evitar los estímulos de la conducta de fumar y entrena-
miento en estrategias de prevención y tratamiento de reca-
ídas17.

En la actual elaboración de la Cartera de Servicios de la
APS, en sustitución de la anterior, que data de 1995, se con-
templa la posibilidad de incluir los programas de
Tratamiento del Tabaquismo dentro de ellax18. Esto implica-
ría un compromiso de plazos para las respectivas
Comunidades Autónomas y sería un buen método para
incentivar el desarrollo de estas actividades en Atención
Primaria.

Los principales escollos para implantar estas consultas
son relativizar el dogma de la atención integral (todos a por
todo), tan necesario para la mayoría de los problemas de
salud en APS, pero tan poco útil para tareas que precisan de
un abordaje más complejo y programado, y la tacañería eco-

nómica e ideológica de muchos gerentes de APS, que no las
ven necesarias ni están dispuestos a incentivarlas, a pesar de
estar demostrada su utilidad en el Servicio de Salud británi-
co19. Ha llegado el momento de decir basta al lema de
demasiados gestores de la sanidad: obtener cada vez mejo-
res índices de eficacia, eficiencia y efectividad, mientras
esperan de los médicos actitudes tan complacientes como
la que reza en la medalla de la madre: “Dar mucho, pedir
poco”20. Es una quimera solicitar más y mejores resultados
cuando la APS ha ido reduciendo sus recursos desde 1985,
convirtiéndose así en la cenicienta de la medicina ambula-
toria europea.
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RECUERDO ANATÓMICO Y FISIOLÓGICO DE LA
CONTINENCIA ANAL Y LA DEFECACIÓN

El evento inicial del mecanismo defecatorio fisiológico
es la llegada de las heces al recto desde la unión rectosig-
moidea, donde una contracción de seguridad posterior
impide el paso brusco de grandes volúmenes de heces al
recto. El recto es una estructura tubular muscular integra-
da por dos capas musculares longitudinal y circular lo que
le permite funcionar como reservorio fecal (las tres válvu-
las semilunares de Houston facilitan una alta capacidad, de
tal manera que puede albergar 300 ml sin incrementos
notables en la presión rectal) y como  bomba para la expul-
sión activa del contenido fecal. El canal anal mide 3-4 cm y
es la principal barrera anatómica para preservar la conti-
nencia de las heces. El ano conforma con el recto un ángu-
lo de 90º en reposo, que se transforma en agudo (60-70º)
con las maniobras de contracción voluntaria para impedir
el escape del material fecal y obtuso (110-130º) con las
maniobras de expulsión para facilitar la salida de las heces.

El canal anal está integrado por el esfínter anal interno
(EAI), una gruesa extensión de la musculatura lisa rectal, en
forma de anillo, de 0,3-0,5 cm e inervada por el plexo pél-
vico e hipogástrico, y el esfínter anal externo (EAE), una
capa muscular estriada, prolongación de los músculos ele-
vadores del ano, de mayor grosor (0,5 -1 cm) e inervada
por los nervios pudendos. El canal anal se encuentra cerra-
do en reposo por la contracción del EAI (aporta el 60-80%
del tono en reposo) y esta barrera es asegurada en caso de
necesidad por la contracción voluntaria del EAE (que puede
alcanzar una amplitud que duplica o triplica el tono basal
del EAI), por el sellado de los pliegues anales mucosos y
hemorroidales y por la contracción del músculo puborectal
(MPR), uno de los integrantes del diafragma muscular pélvi-
co. Este músculo nace de la sínfisis del pubis y avanza en
dirección posterior sobrepasando y abrazando el recto
para retornar después a su punto de origen, de tal manera
que abraza la unión ano rectal a modo de cincha o rienda
(figura 1). Su contracción tira del recto hacia delante y agu-

La incontinencia fecal es un trastorno incapa-
citante que conduce con frecuencia a la depresión
y al aislamiento social. Su prevalencia es muy alta,
aunque probablemente infraestimada por la ver-
güenza a reconocer el problema y la falsa creen-
cia de que carece de tratamiento eficaz. La causa
más frecuente es la rotura esfinteriana de origen
obstétrico, aunque la etiología suele ser multifac-
torial. Más de la mitad de los casos responden a
medidas conservadoras y fármacos antidiarreicos.
En casos más graves, la manometría anorrectal y
la ecografía anal pueden definir la estrategia
terapéutica posterior. La rehabilitación anorrec-
tal o biofeedback es segura y no invasiva y parece
especialmente eficaz en pacientes con integridad
esfinteriana o con alteración de la percepción rec-
tal. La cirugía es de elección en pacientes con
incontinencia grave sin respuesta a fármacos y
rehabilitación. Actualmente se están desarrollan-
do múltiples técnicas innovadoras (neoesfínteres,
radiofrecuencia, inyección de silicona, estimula-
ción de raíces sacras) que se encuentran aún en
fase experimental.

I N C O N T I N E N C I A  F E C A L
D I A G N Ó S T I C O  Y  T R A T A M I E N T O

J. Molina Infante, B. Pérez Gallardo, A.B Prieto Bermejo, G. González García, J.M. Mateos
Rodríguez, M. Fernández Bermejo.
Unidad de Aparato Digestivo. Hospital San Pedro de Alcántara. Cáceres.
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ABREVIATURAS: EAI: esfínter anal interno. EAE: esfínter
anal externo. MPR: músculo puborectal. IF: incontinencia
fecal
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diza el ángulo anorrectal para
favorecer la continencia del
material rectal. En la figura 1
aparecen resumidos los fac-
tores más relevantes implica-
dos en la continencia fecal.

Por tanto, la continencia
fecal está mediada por una
compleja secuencia de meca-
nismos que dependen en
cada individuo de su salud
mental, el volumen y la con-
sistencia de las heces, el
tiempo de tránsito colónico,
la distensibilidad y sensibili-
dad rectal y la preservación
de los esfínteres anales y los
reflejos anorrectales. La alte-
ración de cualquiera de estas
variables puede condicionar
el escape involuntario de las
heces, aunque el origen de la
incontinencia fecal (IF) suele
ser multifactorial. En la tabla
1 aparecen enumeradas prin-
cipales causas de IF con su
mecanismo fisiopatológico
correspondiente 1.

INTRODUCCIÓN

La incontinencia fecal se define como la incapacidad
para controlar voluntariamente la expulsión de las heces. La
clasificación más común de la IF acepta 3 subgrupos bien defi-
nidos de gravedad decreciente: 1) Incontinencia pasiva,
cuando la pérdida de heces o gases es inconsciente, 2)
Incontinencia con urgencia defecatoria, cuando la pérdida
no puede ser contenida a pesar del esfuerzo presivo volunta-
rio y 3) Escapes de heces o gases entre defecaciones norma-
les

Es una enfermedad devastadora y humillante que tiene un
gran impacto negativo en la calidad de vida de los pacientes y
conduce con frecuencia a la depresión y el aislamiento social.
La vergüenza del paciente a consultar y el desconocimiento
de la existencia de tratamientos eficaces, muchas veces tam-
bién por parte de los médicos, condicionan a su vez un retra-
so característico de años en la solicitud de atención especia-
lizada, habitualmente cuando los síntomas son ya incapacitan-

tes
2
.

La gran mayoría de los casos de IF tienen tratamien-
to eficaz y permiten al paciente recobrar su estilo de
vida previo.

EPIDEMIOLOGÍA

La prevalencia real de la enfermedad está infraestimada
dado el rechazo de gran parte de los pacientes para reclamar
atención especializada (en un reciente estudio de Estados
Unidos, sólo un tercio de los pacientes con IF sintomática

comentaron el problema a sus médicos en su visita inicial)
3
. En

la población general sana la prevalencia de IF se encuentra
entre el 1 y el 7,4 %. Es una enfermedad característica de
mujeres dado que la causa más frecuente de IF es el trauma
esfinteriano inadvertido de origen obstétrico, aunque en su
debut clínico suelen contribuir otras causas sobreañadidas,
principalmente la atrofia muscular fisiológica del canal anal. Se
estima que 1 de cada 10 mujeres tiene IF, siendo ésta mode-
rada o grave en 1 de cada 15. Esta prevalencia crece en las
mujeres con el paso de los años (del 7% en la tercera década
al 22% en la sexta década de la vida) por subsiguientes par-
tos vaginales, el deterioro fisiológico de la función anal, disfun-
ción pélvica, diarrea y urgencia defecatoria4,5. Los principales
factores de riesgo para la existencia de traumatismo esfinte-
riano obstétrico son los partos por vía vaginal, el uso de ins-
trumentalización (fundamentalmente fórceps), los partos pro-
longados en el segundo plano, neonatos con peso superior a
4 Kg o con presentación occipitoposterior6.

Figura 1
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La prevalencia de IF es mayor en la población anciana y
extremadamente superior en los pacientes que viven en
residencias (40-60%). El déficit cognitivo, la falta de movili-
dad, el deterioro físico, la comorbilidad y el uso de sondas
enterales de alimentación son los factores más implicados
en esta asociación.

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico inicial de la IF se basa en una buena his-
toria clínica, donde se debe determinar la existencia real de
incontinencia, su duración, la consistencia de las heces, los
potenciales factores precipitantes, y su gravedad, según si la
incontinencia es pasiva, con urgencia defecatoria o con
escapes intermitentes. Se investigará en los antecedentes la

MECANISMO 
AFECTADO 

CAUSA EFECTO 

ESTRUCTURAL   
EAI Traumatismo, cirugía anal 

(esfinterotomía, fístulas),     
enfermedad 
musculoesquelética, atrofia 
fisiológica                            

Debilidad esfinteriana  
Pérdida de acomodación 

EAE  Traumatismo obstétrico,
dilatación anal, atrofia,
enfermedad 
musculoesquelética

Debilidad esfinteriana

MPR Traumatismo (descenso      
perineal patológico), atrofia,        
enfermedad 
musculoesquelética

Debilidad esfinteriana
Ángulo anorectal obtuso 

RECTO  Enfermedad inflamatoria       
intestinal, proctitis rádica,        
neoplasia/pólipo rectal, 
prolapso rectal                       

Pérdida de acomodación rectal 
de las heces                
Hipersensibilidad rectal 

NEUROLÓGICO   
Nervio pudendo  Cirugía pélvica, daño 

obstétrico, estreñimiento 
 

Debilidad esfinteriana

Médula espinal 
 

Traumatismo, mielopatía Pérdida de sensibilidad rectal 
 

Sistema nervioso 
central o periférico 

ACVA, esclerosis múltiple, 
diabetes, alcoholismo 

Pérdida de reflejos 
Pérdida de sensibilidad rectal 

FUNCIONAL   
Impactación fecal Disinergia defecatoria Pérdida de sensibilidad rectal     

Diarrea por rebosamiento
Diarrea Multifactorial (cafeína,

malabsorción de hidratos de 
carbono, fármacos, colon 
irritable, colitis infecciosa, 
causas metabólicas,...)

Heces líquidas
Urgencia defecatoria 
Superación de los  mecanismos 
de continencia 

OTROS   
Deterioro cognitivo 
Inmovilidad 

Demencia, trastornos 
psiquiátricos, senilidad, 
encamamiento 

Cambios multifactoriales 

Tabla 1
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ingesta de fármacos, bebidas o alimentos de riesgo, partos
vaginales, cirugías anorrectales o pélvicas, estreñimiento con
grandes esfuerzos defecatorios, fecalomas, radiación pélvica
y comorbilidad asociada. El principal diagnóstico diferencial
es la diarrea y la urgencia defecatoria sin incontinencia que
pueden estar presentes en el colon irritable, enfermedad
inflamatoria intestinal y la proctitis rádica, así como la dia-
rrea por rebosamiento asociada al estreñimiento de la disi-
nergia defecatoria.

La inspección anal y perineal puede identificar la causa
de la IF en muchas de las ocasiones. Se deben buscar cica-
trices de cirugías, traumatismos o fístulas previas y com-
probar que no hay un abombamiento perineal patológico
con las maniobras de Valsalva, lo que puede ser un signo
indirecto de la existencia de un rectocele. La hiposensibili-
dad cutánea y la ausencia de reflejo anocutáneo (contrac-
ción refleja del EAE al pellizcar la piel perianal) sugiere un
origen neurológico con interrupción del arco reflejo. La
existencia de dermatitis química perianal es una consecuen-
cia de la incontinencia. El tacto rectal puede discriminar la
presencia de masas o fecalomas rectales y permite tener
una aproximación subjetiva al tono del canal anal en repo-
so, al descenso perineal con las maniobras de expulsión y al
tono de contracción voluntaria y a la angulación ejercida
por el MPR con las maniobras de presión. En general, la
correlación de estas estimaciones es pobre con los datos
objetivos obtenidos por las exploraciones funcionales ano-
rrectales.Antes de proseguir el estudio, se debe realizar en
todos los pacientes colonoscopia izquierda para descar-
tar patología orgánica y pancolonoscopia con toma de
biopsias en aquellos en los que la diarrea predomina
sobre la IF.  

Las principales herramientas diagnósticas en la IF son la
manometría anorrectal y la ecografía endoanal. En los últi-
mos tiempos, se ha abierto un debate sobre la necesidad de
hacer un estudio diagnóstico o tratar empíricamente la
incontinencia, ya que en un tercio de los casos no se
encuentra la causa y la secuencia terapéutica es práctica-

mente similar en todos los casos
7-9

; sin embargo, carecemos
de estudios de coste-eficacia que comparen ambas estrate-
gias y además, parece juicioso intentar al menos definir el
mecanismo fisiopatológico subyacente con intención diag-
nóstica y pronóstica.

La manometría anorrectal permite valorar la longitud
del canal anal y la debilidad en la presión en reposo (EAI) o
en la presión con la contracción voluntaria (EAE); asimismo,
puede estudiarse la sensibilidad rectal mediante la disten-
sión de un balón intrarrectal con volúmenes crecientes para
detectar el umbral sensorial del recto (primera sensación),
el umbral de urgencia defecatoria y el umbral doloroso con
el máximo volumen tolerable.Todas estas determinaciones
tienen implicaciones pronósticas de cara al tratamiento
posterior (farmacológico, biofeedback, cirugía) y son útiles
también para monitorizar la respuesta a dichos tratamien-
tos.

La ecografía endoanal es la mejor exploración para
definir anormalidades estructurales en la pared del recto, en
ambos esfínteres o en el MPR (Figura 2). La rotura de los
esfínteres suele tener una buena correlación con la mano-
metría, de tal manera que la rotura del EAI se acompaña de
hipotonía presiva en reposo y la disrupción del EAE se

manifiesta como disminución de la presión de contracción
10
.

El grado de separación de los cabos esfinterianos y la afec-
tación concomitante del EAI proporciona información de
utilidad al cirujano para seleccionar el procedimiento a rea-
lizar.

Figura 2. Ecografía endoanal.
A. Apariencia normal del canal anal, B. Defecto del EAE, C. Defecto del EAI.
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La determinación del tiempo de latencia del nervio
pudendo para la detección de denervación no se reco-
mienda de manera sistemática dada la falta de consenso en
cuanto a su eficacia real y su valor predictivo pronóstico

tras la cirugía de la IF
2,11

. La videodefecografía única-
mente tiene utilidad en caso de sospecha de prolapso rec-
tal  o rectocele con vaciado incompleto. La resonancia
magnética nuclear puede complementar la ecografía
endoanal con la ventaja de obtener un campo visual supe-
rior, con imágenes dinámicas y de mayor definición, aunque
hacen falta más estudios para categorizar su lugar en el
diagnóstico de la IF.

TRATAMIENTO

El objetivo del tratamiento es reinstaurar la continencia
fecal y mejorar la calidad de vida los pacientes.La modificación
de los hábitos dietéticos (evitando la cafeína, los suplementos
de fibra y los alimentos que desencadenen diarrea), la evita-
ción del ejercicio físico postprandial y una cuidadosa higiene
de la región perianal para prevenir las excoriaciones y la der-
matitis química pueden contribuir parcialmente a una mejoría
de la IF.

El uso de los suplementos de fibra se ha normalizado en
estos pacientes en virtud de su capacidad formadora de masa
para compactar las heces, aunque no hay ningún estudio publi-
cado en este sentido y estos agentes pueden incrementar la
diarrea por la fermentación colónica de la fibra no absorbi-

ble
1,9

. La fibra puede ser principalmente útil en pacientes con
incontinencia para heces líquidas.

Tratamiento farmacológico
La loperamida es el tratamiento farmacológico de elec-

ción de la incontinencia fecal. Ha demostrado, con una dosi-
ficación de 4 mg tres veces al día, disminuir el número de
deposiciones y la urgencia defecatoria, prolongar el tiempo
de tránsito colónico, aumentar el peso fecal e incrementar
el tono basal del canal anal

11
. El beneficio puede ser única-

mente temporal y se deben monitorizar de manera indivi-
dualizada la dosis para evitar efectos secundarios, funda-
mentalmente dolor abdominal y estreñimiento.

En mujeres postmenopáusicas con incontinencia fecal, el
tratamiento hormonal estrogénico ha demostrado en un
estudio aumentar el tono del canal anal, resolviendo el pro-
blema en un tercio de los pacientes y mejorándolo parcial-
mente en los otros dos tercios12. Si existe malabsorción de
sales biliares, puede ser útil la resincolestiramina. Otros
agentes con una eficacia menos probada son la amitriptili-
na, la adrenalina tópica en gel  y el valproato sódico2,11.

Como regla general, el éxito del tratamiento farmacoló-
gico depende de la gravedad de la incontinencia y la causa
subyacente; la IF menor responde al tratamiento conserva-
dor y la IF mayor necesita medidas terapéuticas adicionales.

Rehabilitación anorrectal o biofeedback
El biofeedback se basa en la premisa de que un acto

se aprende mediante ensayo y error. Si existe un proceso
de aprendizaje paulatino de una conducta con refuerzo
positivo instantáneo, la probabilidad de adquirir y perfec-
cionar un hábito se incrementa sustancialmente. El biofeed-
back, por tanto, consiste en entrenar de nuevo, con refuer-
zo positivo, la musculatura esfinteriana y del suelo pélvico,
así como la percepción rectal monitorizado por sonda de
manometría con balón o por electromiografía. La mejoría
de la IF se puede alcanzar potenciando la musculatura
esfinteriana, mejorando la capacidad de percepción rec-
tal y coordinando la secuencia de percepción rectal-con-
tracción anal necesaria para la continencia. Es un méto-
do seguro, relativamente barato, no invasivo e indoloro uti-
lizado desde hace muchos años, que se realiza de manera
secuencial en un máximo de 5 sesiones consecutivas hasta
mejoría de la clínica y que se puede retomar en caso de
recidiva. Es eficaz en el 60-75% de los pacientes

2,11
y produ-

ce una mejoría evidente de la incontinencia demostrada en
múltiples estudios

13,14
. Sin embargo, el estudio controlado

prospectivo  con mejor diseño metodológico
15

no consiguió
demostrar un beneficio superior del biofeedback respecto a
las medidas conservadoras (dietéticas, educacionales y far-
macológicas), las cuales consiguieron controlar la inconti-
nencia en la mitad de los pacientes. A pesar de estos datos,
esta técnica es recomendada por la Asociación Americana
de Gastroenterología debido a sus bondades citadas con
anterioridad y parece especialmente indicada en pacientes
con debilidad esfinteriana sin defecto anatómico esfin-
teriano y con percepción rectal anómala

11,16-17
. Son facto-

res predictores de mala respuesta la incontinencia fecal
grave y la afectación neurológica. Los parámetros manomé-
tricos no parecen influir en la respuesta, mientras que la
motivación y la capacidad de comprensión del paciente, el
entusiasmo del clínico y la empatía entre ambos son decisi-
vas para el éxito de la técnica.

Tratamiento quirúrgico
Cuando se demuestra un defecto o lesión de los esfín-

teres, la mejor opción es la esfinteroplastia anal, que con-
siste en la aproximación de los extremos separados esfin-
terianos para restablecer el anillo muscular anal. Su tasa de
éxito inicial es del 70%, aunque su eficacia a largo plazo
decrece. En este sentido, la ecografía anal también ha
demostrado capacidad de predicción del resultado de la
esfinteroplastia anal si se constata integridad postoperato-
ria completa del anillo esfinteriano18.

Si el daño del esfínter anal es irreparable, la técnica qui-
rúrgica habitual es la graciloplastia dinámica o trasplante
de músculo estriado (habitualmente se usa el músculo recto
interno o gracillis) para solaparlo o crear un neoesfínter con
necesidad de estimulación eléctrica crónica. Esta técnica
presenta buenos resultados (60-80% continencia a los 5

años)
19
, pero se debe realizar en centros de referencia dada

su mortalidad del 2% y efectos secundarios mayores hasta

15



en el 40% de los casos (impotencia sexual, disinergia defe-
catoria, reconversión a colostomía de descarga).
Actualmente, una alternativa a esta técnica es la implanta-
ción de un esfínter sintético anal (Acticon TM), que con-
siste en un balón implantado que se controla con una
bomba subcutánea y se deshincha a voluntad para permitir
la defecación, aunque su morbilidad es muy alta.

La colostomía de descarga es el último recurso en
pacientes no respondedores a cirugía y parece de especial
utilidad en la IF fecal en pacientes con lesión de médula
espinal. Es un estudio reciente, el 84% de los pacientes
sometidos a colostomía por IF grave declaraban que volve-
rían a escoger este proceder dado su alto grado de satis-

facción con la mejora en la calidad de vida
20
.

En los últimos años se han desarrollado múltiples trata-
mientos novedosos y prometedores: tapones anales de
algodón, inyección intraesfinteriana de formadores de masa
(politetrafluoretileno, silicona (PTP), colágeno, grasa autólo-
ga), la estimulación eléctrica con marcapasos de las raíces
sacras (que parece muy eficaz en pacientes con esfínter
íntegro o reparado), la estimulación eléctrica anal o el pro-
cedimiento Secca (radiofrecuencia en todos los cuadrantes
anales para inducir contracción y remodelación anatómica).
Se necesitan estudios controlados y de coste-eficacia de
estas técnicas para definir su posición en el algoritmo tera-

péutico de la IF
21-23

.
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INTRODUCCIÓN

El melanoma representa el 1-3% de todos los cánceres
y recidiva en aproximadamente un tercio de los pacientes
después del tratamiento inicial de la lesión primaria. El lugar
más frecuente de metástasis es la piel y los ganglios linfáti-
cos, siendo poco frecuente su localización  en el tracto gas-
trointestinal1,2.

Clínicamente las metástasis digestivas del melanoma
cursan  con una gran variedad de síntomas inespecíficos,
siendo la hemorragia digestiva baja una de las presentacio-
nes más frecuentes3-5. El diagnóstico presenta una gran difi-
cultad debido a la baja sensibilidad de las técnicas diagnós-
ticas convencionales3.

El melanoma con metástasis gastrointestinales tiene un
pronóstico desfavorable. Sin embargo, la resección comple-
ta de las lesiones metastásicas del tracto gastrointestinal
puede aumentar la supervivencia de los pacientes y mejorar
su calidad de vida1,4-8.

Presentamos el caso de una paciente con hemorragia
digestiva baja por metástasis de melanoma a nivel de ileon
terminal, diagnosticada mediante cápsula endoscópica ante
la ausencia de hallazgos significativos en las técnicas diag-
nósticas convencionales empleadas. Se practicó una hemi-
colectomía derecha urgente por reagudización del sangrado
intestinal.

CASO CLÍNICO

Mujer de 64 años de edad con antecedentes de hiper-
tensión arterial, dislipemia y melanoma nodular amelanóti-
co en pie izquierdo intervenido quirúrgicamente en varias
ocasiones, debido a recidivas locales, en los últimos siete
años. La paciente ingresó por un síndrome anémico de cua-
tro meses de evolución, sin pérdida de peso ni alteraciones
del tránsito intestinal. A la exploración física, presentaba
buen estado general, con importante palidez mucocutánea,
abdomen blando y depresible, no doloroso, sin masas ni vis-
ceromegalias. El tacto rectal era normal.

EXTREMADURA MÉDICA C A S O S  C L Í N I C O S
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RESUMEN

El tracto gastrointestinal es un lugar infrecuente de metástasis de melanoma, sin embargo, es uno de
los tumores más comunes que metastatizan en el tracto digestivo. El diagnóstico preoperatorio de metás-
tasis intestinales de melanoma es poco frecuente y complicado debido a la inespecificidad de las mani-
festaciones clínicas, baja sensibilidad de las técnicas radiológicas convencionales y a la dificultad de acce-
so endoscópico al intestino delgado. Presentamos el caso de una mujer de 64 años de edad, intervenida
previamente de melanoma, que debutó con un síndrome anémico por sangrado intestinal crónico, en el
que la cápsula endoscópica permitió localizar una metástasis de melanoma en ileon terminal, causante del
sangrado. La cirugía de las metástasis gastrointestinales de melanoma ofrece una buena paliación de la
sintomatología y una mejora de la supervivencia en determinado grupo de pacientes.

PALABRAS CLAVE:
Melanoma • Metástasis intestinal • Cápsula endoscópica •  Hemorragia digestiva.



EXTREMADURA MÉDICAC A S O S  C L Í N I C O S

En las pruebas de laboratorio realizadas destacaban una
hemoglobina de 5,5 g/dl y un hematocrito de 18,7%.
Presentaba un importante descenso de los niveles plasmáti-
cos de hierro (8 mcg/dl) y ferritina (13,10 ng/ml). El resto
de parámetros bioquímicos, el estudio de coagulación y los
marcadores tumorales (alfafetoproteína, CA 19.9, CA 72.4,
CEA) fueron normales. El test de sangre oculta en heces fue
positivo. Las radiografías de tórax y abdomen, la ecografía
abdominal y la colonoscopia fueron normales, mientras que
la gastroscopia mostró signos de gastritis atrófica.

Tras la transfusión de hemoderivados y normalización
de los parámetros analíticos, la paciente fue dada de alta
para completar el estudio de forma ambulatoria. La pacien-
te presentó una nueva anemización progresiva, por lo que
se realizó una gammagrafía con tecnecio 99, donde se apre-
ció una actividad gammagráfica de muy baja intensidad en
relación a un posible foco de sangrado en intestino delgado.
Ante la estabilidad hemodinámica de la paciente, se decidió
la realización de un estudio con cápsula endoscópica que
mostró la existencia de una neoformación en ileon terminal
causante del sangrado.

La paciente ingresó de nuevo para tratamiento qui-
rúrgico, presentando un episodio de rectorragia con impor-
tante repercusión hemodinámica, por lo que se decidió la
intervención quirúrgica urgente, hallándose una tumoración
de 15 cm. de diámetro con una perforación cubierta por
epiplon a nivel de ileon terminal (fig. 1), con algunas ade-
nopatías locorregionales y sin lesiones hepáticas ocupantes
de espacio. Se practicó una hemicolectomía derecha con
resección amplia de ileon terminal, incluyendo la tumora-
ción. El estudio anatomopatológico fue informado como
melanoma maligno amelanótico metastásico de 15 cm. de
diámetro, con infiltración del mesenterio adyacente y del
apéndice cecal, con bordes quirúrgicos libres de tumor y
ganglios linfáticos sin signos de maligni-
dad.

La paciente evolucionó de forma
satisfactoria siendo dada de alta hospita-
laria el décimo día postoperatorio.
Durante su seguimiento, fue diagnostica-
da de metástasis cerebral única, que
recibió tratamiento quirúrgico y radio-
terápico, y metástasis óseas múltiples.
Veintitrés meses después de la resec-
ción intestinal, la paciente falleció debi-
do a una extensa afectación metastásica
intra y extraabdominal con mala res-
puesta al tratamiento quimioterápico.

DISCUSIÓN

La mayoría de los tumores malignos del intestino delga-
do son de origen metastásico9. El tracto gastrointestinal es
un lugar poco frecuente de metástasis de melanoma, ocu-
rriendo clínicamente en sólo el 1,5-4,4% de los casos. Sin
embargo, el melanoma es uno de los tumores más comunes
que metastatiza  en intestino delgado, representando un
tercio de todas las lesiones metastásicas de este órgano1,3 y
hallándose hasta en un 60% de los pacientes con melanoma
en el momento de la autopsia1,4.

El intervalo de tiempo medio entre el tratamiento del
melanoma primario y la detección de metástasis gastroin-
testinales oscila entre 22-47.6 meses3-5,8.

Las manifestaciones clínicas más frecuentes de las
metástasis intestinales del melanoma son dolor abdominal,
obstrucción intestinal, anemia por sangrado digestivo agudo
o crónico y pérdida de peso4,5. En nuestro caso, la paciente
debutó con una anemia grave como consecuencia de un
sangrado crónico, complicado finalmente con un episodio
de hemorragia digestiva aguda que requirió cirugía urgente.

El diagnóstico de las metástasis intestinales del melano-
ma presenta una gran dificultad, debido a la baja sensibilidad
(60-70%) de las técnicas endoscópicas y radiológicas con-
vencionales empleadas para la localización de lesiones de
intestino delgado3. La tomografía por emisión de positrones
(PET-FDG) tiene una mayor sensibilidad en la detección de
metástasis intestinales, sin embargo su reducida disponibili-
dad en la actualidad, limita su empleo en la mayoría de cen-
tros10. En el caso que presentamos, ante la ausencia de
hallazgos significativos en las pruebas endoscópicas realiza-
das y la baja sospecha de un posible foco de sangrado en
intestino delgado detectado mediante la gammagrafía con

Figura 1:
Imagen macroscópica de la pieza resecada.
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hematíes marcados con Tecnecio 99, se procedió a la reali-
zación de una exploración con cápsula endoscópica que
permitió confirmar la presencia de una lesión metastásica
causante del sangrado. La hemorragia digestiva de origen
desconocido es una de las principales indicaciones de
la cápsula endoscópica11, ya que hasta en un 30-
50%12 de los pacientes con sangrado digestivo
no se determina la fuente del sangrado a
pesar de utilizar los métodos diagnósticos
más completos. Sin embargo, la cápsula endos-
cópica no debe sustituir a las técnicas endos-
cópicas convencionales en la detección de la
hemorragia digestiva, sino que debe ser  una téc-
nica diagnóstica complementaria.

La cirugía es el tratamiento de elección en las metásta-
sis intestinales del melanoma que debutan con un cuadro de
obstrucción o sangrado intestinal, proporcionando una
buena paliación de la sintomatología (73-97%)  con una
aceptable morbilidad (2-32%) y mortalidad (0-11%)1,3-8. En
nuestro caso, debido al sangrado masivo de la paciente se
requirió una intervención quirúrgica urgente, que propor-
cionó además una supervivencia prolongada, de acuerdo
con los resultados obtenidos en otros estudios, los cuales
han demostrado que la resección quirúrgica completa de las
lesiones metastásicas intestinales puede mejorar la supervi-
vencia de estos pacientes1,3-8, lo que podría justificar la indi-
cación de tratamiento quirúrgico incluso en ausencia de sín-
tomas. Sin embargo, la presencia de enfermedad residual
tras la cirugía, ya sea abdominal o extraabdominal, asocia
una supervivencia más baja1,3-8.

En conclusión, debe sospecharse la posibilidad de una
metástasis intestinal en pacientes con dolor abdominal y/o
sangrado digestivo con antecedentes de melanoma. El diag-
nóstico preoperatorio de las metástasis de melanoma en
intestino delgado es complicado debido a la baja sensibili-
dad de las técnicas radiológicas y endoscópicas convencio-
nales y a la limitada disponibilidad de la PET-FDG. Sin
embargo, en los últimos años, la cápsula endoscópica se ha
mostrado como una herramienta diagnóstica de gran utili-
dad en la detección de lesiones intestinales que se mani-
fiestan como sangrado de origen desconocido11,12. La resec-
ción quirúrgica de las metástasis intestinales del melanoma
proporciona una paliación sintomática y una mejoría de la
supervivencia en aquellos pacientes en los que se lleva a
cabo una resección completa de las lesiones metastásicas
intestinales1,3-8.
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INTRODUCCIÓN

La sarcoidosis es una enfermedad granulo-
matosa sistémica de causa desconocida que
puede afectar a cualquier órgano o sistema
del cuerpo1, siendo mas frecuente en edades
inferiores  a 40 años, con predominio por el
sexo femenino.

La forma de presentación clásica es la
afectación pulmonar, casi siempre como
linfoadenopatia hiliar bilateral, seguida de

afectaciones oculares y cutáneas.1,2

La afectación neurológica es rara y se
presenta en el 5-7% de los pacientes, fun-

damentalmente durante los dos primeros
años de la evolución. Las manifestacio-

nes neurológicas son muy diversas y
pueden simular otras enfermedades.3

Este trabajo tiene como
objetivo describir  un caso  de sarcoidosis

de presentación aguda con síntomas neuro-
lógicos e hipertensión intracraneal idiopática

asociada.

CASO CLÍNICO

Mujer de 41 años, con antecedentes
de mastectomía radical izquierda por carcinoma duc-

tal en 2000 (seguida en consulta de oncología), hiper-
tensión arterial  y obesidad (seguida en consulta de
hipertensión), medicada con Lercadipino 10 mg/día,
Carvedilol  25 mg/día, Indapamida 2,5 mg/día y
Tamoxifen 20 mg/día.

EXTREMADURA MÉDICA C A S O S  C L Í N I C O S
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Consulta a finales de 2004 por cuadro clínico de fiebre
de carácter intermitente, cefalea, mialgias y artralgias gene-
ralizadas parcialmente controladas con terapéutica sintomá-
tica. De la investigación clínica realizada destaca en la radio-
grafía de tórax ensanchamiento del mediastino por lo que se
realiza tomografía axial computarizada (TAC) de tórax que
mostró múltiples adenopatías con localización para-traque-
al, retrocava, subcarinal y para-hiliar. El hemograma, bioquí-
mica hepática, renal y coagulación no mostraron alteracio-
nes; velocidad de sedimentación globular (VSG) de 15 mm/h;
marcadores tumorales negativos; enzima convertidora de
angiotensina (ECA) de 58 U/l (8-52). Decidimos en conjun-
to con Oncología la realización de mediastinoscopia para
biopsia de las lesiones cuyo estudio histológico evidencio
linfadenitis granulomatosa no necrotizante compatible con
sarcoidosis. Fueron excluidas otras enfermedades granulo-
matosas.

Durante la investigación clínica, consulta  en enero de
2005 por quejas de visión borrosa con el esfuerzo, lagrimeo,
picor y ojo rojo derecho.Al examen oftalmológico se verifi-
co   la presencia de uveítis anterior y  edema de papila bila-
teral en la fundoscopia. Fue referenciada inmediatamente a
neurología realizando una punción lumbar que  mostró liqui-
do cefalorraquídeo (LCR) limpio, incoloro y con una presión
de apertura de 280 mm H2O. El examen citoquímico, micro-
biológico y  anatomopatológico del LCR no mostró altera-
ciones.Analítica: con factor reumatoide, anticuerpos antinu-
cleares y  complemento normales en sangre. La inmunoe-
lectroforesis, VDRL y ECA  en sangre y LCR con valores
normales. Realizamos TAC CE  y Resonancia Magnética crá-
neo-encefálica que no mostraron cualquier alteración.

Concluimos en esta fase con los diagnósticos de sarcoi-
dosis y hipertensión intracraneal idiopática iniciando tera-
péutica con Acetazolamida 500 mg por día y  Prednisolona
60 mg por día durante un mes y posteriormente disminu-
ción gradual.

Evidenciamos mejoría clínica en una semana con la tera-
péutica instituida, pero a las ocho semanas la paciente con-
sulta de nuevo por visión borrosa, cefalea y nauseas. Fue rea-
lizada  una nueva fundoscopia siendo  compatible con  esta-
sis papilar bilateral y  hemorragia retiniana izquierda. La
paciente fue sometida a una nueva  punción lumbar con LCR
de aspecto normal e con presión de apertura de 240 mm
H2O (medicada con 250 mg de acetazolamida). Una nueva
RMN CE no evidencio cualquier anomalía. Se asumió este
agravamiento como efecto iatrogénico de la medicación, al
tener la paciente mantenido la prednisolona en dosis de 40
mg/día e disminuido la acetazolamida para 250 mg/día. La
paciente tuvo alta con esquema de Acetazolamida 750
mg/día y  Prednisolona  20 mg/día con reducción hasta los
5mg/día.. Actualmente la paciente está asintomática, con
regresión parcial de las adenopatías mediastínicas en la TAC
de control  y seguimiento en consulta de Neurología, medi-
cada con dosis de mantenimiento de  500 mg de
Acetazolamida y 5 mg de Prednisolona por día.

DISCUSIÓN

En la práctica clínica podemos distinguir una forma de
presentación aguda o subaguda de la sarcoidosis, manifesta-
da con síntomas generales inespecíficos como fiebre, aste-
nia, anorexia y pérdida de peso junto con afectación articu-
lar en forma de artralgias, afectación ocular en forma de
conjuntivitis o uveítis, lesiones cutáneas como el eritema
nudoso, afectación glandular como la parotiditis o afecta-
ción neurológico como la parálisis facial. Algunos de estos
síntomas se agrupan en dos síndromes característicos: sín-
drome de Lofgren (eritema nudoso, adenopatías hiliares
bilaterales y artralgias) o el síndrome de Heerdfordt (fiebre,
tumefacción parótida, uveítis anterior y parálisis facial)1,2.

Nuestro caso debuto de forma aguda en pocas semanas
con síntomas inespecíficos como la fiebre, cefaleas, mialgias
y artralgias compatible con proceso infeccioso y solamente
la realización de una radiografía de tórax nos oriento hacia
la hipótesis de sarcoidosis, confirmada posteriormente por
el  estudio histológico de las adenopatías biopsiadas.

Las manifestaciones neurológicas son muy variadas
incluyendo desde la afectación del sistema nervioso central
hasta la afectación de pares craneales, meningitis o polineu-
ropatía periférica, expresadas frecuentemente en forma de
cefalea, alteraciones psiquiátricas, neuroendocrinas o como
crisis convulsivas 3,4. Nuestra paciente desde el inicio de la
enfermedad refirió quejas de cefalea que llegaron a ser mas
intensas y agravadas en el momento que se inicio la sinto-
matología ocular.

El diagnóstico de hipertensión intracraneal idiopática
(HII) al cumplir la paciente los criterios actuales de Dandy
modificados por Radhakrishnan5 et al en 1994 junto a la
ausencia de otras causas de incremento de la presión intra-
craneal (PIC) como tumores, encefalitis, etc.5,6 nos lleva a
pensar a que el proceso de base de la paciente, la sarcoido-
sis, pudiera ser la responsable de este aumento de la PIC.

El pseudotumor cerebral o hipertensión intracraneal
benigna, nombres que recibe también la HII, se ha asociado
a medicamentos, trastornos metabólicos, endocrinopatías,
obstrucción al drenaje, proceso infecciosos, así como a afec-
ciones sistémicas incluyendo a la sarcoidosis en el 4% de los
casos6.En una búsqueda realizada en medline no encontra-
mos como causa de HII el empleo de tamoxifeno, pero si
encontramos en la literatura médica española  un caso
parecido de sarcoidosis asociada a  HII 7.

El tratamiento de elección  de la sarcoidosis se basa en
los  glucocorticoides (0,5-1,5 mg/Kg/día en la fase inicial dis-
minuyendo progresivamente hasta 5-30 mg/día cuando se
produce la mejoría clínica). En los no respondedores o en
los pacientes que presentan efectos intolerables pueden
beneficiarse de la ciclosporina o el metrotexate 1-4, 7.

En la HII esta indicado las punciones lumbares repetidas,
acetazolamida en monoterapia o asociada a glucocorticoi-
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des o diuréticos y las medidas dietéticas como la perdida de
peso en obesos5,6.

En nuestro caso a los dos meses de tratamiento con
corticoides y acetazolamida notamos nuevo agravamiento
de los síntomas iniciales, probablemente por la reducción
voluntaria de acetazolamida hasta los 250 mg/día con dosis
elevadas de glucocorticoides. Después de ajustar la medica-
ción la paciente mejoró y actualmente se mantiene asinto-
mática.
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INTRODUCCIÓN

Los tumores suprarrenales se clasifican en activos o fun-
cionantes e inactivos o silentes según produzcan o no hor-
monas. Estos últimos no inducen alteraciones en las deter-
minaciones bioquímicas. El diagnóstico es casual, aunque un
pequeño porcentaje producen clínica por causas mecáni-
cas1-4. El caso que nos ocupa ocasionó clínica aguda de masa
abdominal y anemia.

CASO  CLÍNICO

Enferma de 29 años que ingresa por dolor en fosas lum-
bares con aumento del perímetro abdominal de instaura-
ción brusca. Antecedentes: un aborto y dos partos eutóci-
cos, el último 20 días antes del ingreso. Exploración física:
palidez de piel y mucosas, taquicardia (120 latidos/min),
masa abdominal de 40x30x20 cm. que ocupa desde el hipo-
condrio izquierdo hasta la fosa ilíaca izquierda, tensa, mate
a la percusión y fija a planos profundos.Analítica con hema-
tocrito de 23% y hemoglobina 7’8 mg/dl, resto de valores
normales. En loa ecografía abdominal se aprecia una masa
de 40x30 cm. localizada en vacío izquierdo retroperitoneal,
de consistencia sólido-líquida, que desplaza al riñón. En la
radiografía de abdomen se apresa desplazamiento de asas
intestinales hacia la derecha e impresión de masa en celda
esplénica.
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R E S U M E N

Se presenta un caso de quiste endotelial
suprarrenal en una paciente joven que pre-
sentó un cuadro de masa intraabdominal de
crecimiento brusco y anemia aguda en el post-
parto tardío. El tratamiento quirúrgico fue
diagnóstico y curativo y consistió en la extir-
pación del quiste, respetando parte de la
glándula suprarrenal.

PALABRAS  CLAVE: suprarrenales, quiste suprarrenal
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Se realiza intervención quirúrgica con laparotomía
media, apreciándose gran tumoración retroperitoneal de
contenido hemático que se introduce entre las hojas del
mesocolon transverso, desplaza el riñón izquierdo caudal-
mente y comprime el bazo, llegando hasta la cúpula diafrag-
mática. Tras su liberación se confirma que se trata de un
quiste hemorrágico de la suprarrenal izquierda. Respeta
parte de su cortical, situada en el polo inferior de la tumo-
ración.Tras la extirpación se extraen 4 l. de sangre y coágu-
los. Es necesario transfundir 3 litros de sangre.A los 12 días
del postoperatorio se reinterviene para drenar un hemato-
ma en celda esplénica. 6 días después se evacua por tora-
cocentesis un derrame pleural izquierdo de 450 cc. de con-
tenido serohemático. La paciente es dada de alta a los 22
días de la intervención en buen estado general, encontrán-
dose asintomática en la actualidad (13 años después de la
intervención).

ANATOMÍA PATOLOGICA

La pared del quiste resecado correspondía a una mem-
brana grisácea y elástica con un grosor medio de 0’2 cm. En
la cara interna presentaba material hemático que se des-
prendía con facilidad. En la superficie opuesta se apreciaba
una estructura triangular de color amarillento que se iden-
tificó microscópicamente como tejido córticosuprarrenal.

La membrana corresponde a una pared vascular consti-
tuida por tejido fibroso con músculo liso y escasas fibras
elásticas dispuestos de forma desordenadas. La luz está
tapizada por una capa de células endoteliales aplanadas,
positivas para Vimentina y Factor VIII y negativas para mar-
cadores epiteliales (antígeno de membrana epitelial (EMA)
y pancitoqueratinas (CK)) (Fig. 1). La corteza suprarrenal
observada está fusionada con la pared del quiste. Esta pre-
senta además nidos microscópicos de células córticosupra-
rrenales dispersos por su cara externa.Tanto la pared como
los tejidos vecinos muestran focos de hemorragia intersti-
cial y depósitos de fibrina. No se aprecia tejido medular.

DISCUSIÓN

Son pocos los casos de quistes suprarrenales recogidos
en la literatura: unos 350 5-7. Más raros aún son aquellos que
por su tamaño produjeron manifestaciones clínicas1.

Clásicamente se distinguen varios tipos de quistes
suprarrenales:“pseudoquistes”, quistes verdaderos y quistes
parasitarios1. Los primeros son sin duda los más frecuentes;
se trata de cavidades limitadas por tejido fibroso, general-
mente secundarias a patologías previas, como  antiguas
hemorragias5,8. Los quistes verdaderos se caracterizan por
poseer una pared fibrosa tapizada por células epiteliales y
son auténticas rarezas. Se subdividen en tres variedades:

embrionarios, quistes glandula-
res de retención y cistoadeno-
mas1, 5, 7-11.

Por ultimo, han sido
descritos algunos ejemplos de
quistes suprarrenales cuya
pared está  revestida, al menos
parcialmente, por células endo-
teliales. Se les ha designado con
diversos términos, entre ellos,
probablemente por analogía
con los anteriores, el de “quis-
tes endoteliales” 5,6,12. Pueden
tener un origen malformativo o
corresponder a procesos
angiomatosos o linfangiomato-
sos 6,8,12.

Estos quistes suelen
ser de pequeño tamaño por lo
que cursan asintomáticos. Los
mayores producen clínica de
desplazamiento de los órganos
adyacentes. Puede haber dolor
en fosa lumbar, palpación de
una masa intraabdominal, alte-
raciones digestivas inespecífica,
infecciones urinarias de repeti-
ción o hipertensión arterial.

FIGURA  1: Pared del quiste con tejido corticosuprarrenal adyacente (HEx25)        
A) Detalle del revestimiento endotelial de la cavidad.
B) Marcaje intenso con anticuerpo anti-F.VIII (Streptoavidina- biotina-peroxidasa x 400).



El diagnostico de los tumores suprarrenales se basa en
las exploraciones complementarias radiológicas: ecografía y
TAC. Los mayores de 5 cm. suelen ser de etiología maligna,
aunque Khafagi13 de 45 pacientes estudiados por medios
radiológicos encuentra que 30 eran benignos; siendo 4 quis-
tes y un hematoma, todos ellos de un tamaño que oscilaba
entre 5 y 8 cm.

El tratamiento quirúrgico está indicado de manera abso-
luta en las siguientes situaciones: quistes de gran volumen,
quistes parasitarios y las formas complicadas con hemorra-
gia, sobreinfección y rotura7. Se debe enuclear el quiste pre-
servando el riñón y el tejido suprarrenal sano, aunque no
siempre es factible dado que puede no existir un plano de
clivaje.

La lesión extirpada a esta paciente corresponde a un
quiste suprarrenal de tipo endotelial. En realidad el término
“quiste” no es muy afortunado en este caso: la cavidad está
ocupada por material hemático y limitada por una pared de
tipo venoso totalmente revestida por endotelio. Estos
hallazgos difieren de los casos previamente publicados6,12, y
parecen indicar que se trata de una lesión vascular pseudo-
tumoral, posiblemente originada en la vena suprarrenal
izquierda, un vaso de calibre importante, más larga que la
derecha, y tributaria de la vena renal ipsilateral14.

Aunque no podemos precisar la patogenia exacta del
proceso (parte de la pared está  alterada por la hemorra-
gia), la posibilidad de una lesión malformativa debe ser con-
siderada debido al desorden de los elementos de la pared
vascular.

Es interesante reseñar que la lesión se desarrolló de
forma rápida en el postparto: las ecografías practicadas
durante la gestación no mostraron ningún hallazgo de inte-
rés. La relación entre el embarazo y diversas patologías vas-
culares es bien conocida 5,15,16.

En nuestro caso cabe pensar que los factores mecánicos
intraabdominales hayan podido desencadenar y/o acelerar
el proceso posibilidad que ya ha sido considerada por otros
autores12.

El pronóstico a largo plazo es excelente. En nuestro
caso la paciente se encuentra asintomática.
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RESUMEN:

El osteosarcoma (OS) es un tumor maligno
caracterizado por la formación directa de tejido
óseo u osteoide por las células madres. Con excep-
ción del mieloma, es el tumor óseo primario
maligno más común en todas las grandes series. La
mayoría de OS son tumores primarios y otros, con
mucha menor frecuencia, son secundarios a la
enfermedad de Paget o más raramente a displasia
fibrosa o irradiación radioteràpica. 

Se presenta un caso clínico de una paciente con
antecedente de neoplasia de cérvix uterino trata-
da hace unos 16 años mediante cirugía y trata-
miento radioterápico y que presenta un cuadro de
coxalgia con limitación funcional y dismetría de
miembros inferiores. Tras el estudio diagnóstico,
se observó la presencia de una tumoración en
región pélvica compatible con osteosarcoma y
secundario a irradiación radioterápica previa.
Debido a la irresecabilidad del tumor, la paciente
fue derivada para su seguimiento al Servicio de
Oncología y Cuidados Paliativos.

El OS secundario a irradiación radioterápica es
tumor muy poco frecuente. Esta baja incidencia se
debe en parte a que la mayoría de estos tumores
se diagnostican tardíamente  y los pacientes sue-
len fallecer antes del desarrollo tumoral, y tam-
bién a que actualmente el tratamiento radioterá-
pico es más dirigido y con menor dosis como para
producir este tumor. 

PALABRAS CLAVES: Osteosarcoma, Radioterapia,
Coxalgia.

INTRODUCCIÓN

El OS es un tumor óseo maligno caracterizado por la
formación de tejido óseo u osteoide. La gran mayoría de
estos tumores suelen ser primarios, siendo el segundo
tumor óseo primario maligno más frecuente después del
mieloma. Mucho menos frecuentes son los OS secundarios
a enfermedad de Paget, displasia fibrosa o irradiación radio-
terápica.

OBSERVACIÓN CLÍNICA

Paciente mujer de 66 años con antecedentes de neopla-
sia epidermoide de cérvix uterino hace 16 años tratada
mediante histerectomía total y tratamiento radioterápico.
También presenta como antecedentes una fractura subcapi-
tal de fémur izquierdo hace 10 años tratada de forma orto-
pédica, colecistectomía y anemia crónica.

Acude al Hospital de Mérida por un aumento de su
dolor habitual en cadera izquierda que le impide la deam-
bulación y que no mejora con tratamiento analgésico.

En la exploración física presentaba dolor a la palpación
y movilización de cadera y rodillas izquierdas y de columna
lumbosacra. Importante limitación funcional con acorta-
miento del miembro inferior izquierdo y un aumento del
perímetro a nivel del 1/3 proximal del muslo y hemipelvis
izquierdos. No presentaba alteraciones vasculonerviosas
distales.

Se realizó radiografía simple pélvica observándose lesio-
nes osteolíticas y osteoblásticas a nivel de hemipelvis
izquierda con pseudoartrosis de antigua fractura subcapital
de fémur y fractura patológica de acétabulo izquierdo. (figu-
ra 1)

En la TAC y RMN pélvica se observó una lesión lítica en
hueso iliaco izquierdo con hiperinsuflación de la cortical,
principalmente en techo acetabular y pala iliaca, con gran
masa de partes blandas infiltrando estructuras pélvicas y
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musculatura glútea, rodeando al hueso y presentando espe-
culaciones óseas provenientes de la cortical, así como osifi-
caciones patológicas en el seno de dicha masa. Fracturas
patológicas de acetábulo y ramas pubianas izquierdas. (figu-
ra 2).También se realizó una gammagrafía ósea marcada con
tecnecio-99 en el Hospital Infanta Cristina de Badajoz,
observándose un área de hipervascularización a nivel de
hemipelvis izquierda.

Tras estas pruebas complementarias y con el objetivo de
filiar la naturaleza de la lesión se decidió realizar una biop-
sia de la masa con posterior estudio de anatomo-patológi-
co, resultando finalmente como osteosarcoma. Debido a la
irresecabilidad del tumor, la paciente fue derivada para su
seguimiento al Servicio de Oncología y de Cuidados
Paliativos.

DISCUSIÓN

El OS es un tumor óseo maligno caracterizado por la
formación de tejido óseo u osteoide por parte de las célu-
las madres. A excepción del mieloma, el OS es el tumor
óseo maligno primario  más frecuente en la mayoría de las
series. En la mayoría de los casos el OS es un tumor prima-
rio, siendo muy poco frecuente los casos secundarios a
enfermedad de Paget o más raramente a displasia fibrosa o
irradiación radioterápica1.

Existe un ligero predominio del sexo masculino y en
cuanto a la edad de aparición, la incidencia más alta se
encuentra entorno a la segunda década de la vida. Los esca-
sos OS secundarios suelen aparecer después de la edad
media de la vida. La localización predominante son los hue-
sos largos, sobre todo a nivel de los miembros inferiores y
el síntoma clínico más común es el dolor en la localización
del tumor.

En cuanto a las técnicas diagnósticas, tenemos que rea-
lizar un diagnóstico local mediante Radiografía simple,TAC
y RMN; y un diagnóstico de extensión mediante
Gammagrafía ósea y TAC toraco-abdomino-pélvico. En lo
que respecta al tratamiento, se puede realizar cirugía
mediante resección tumoral o amputación del miembro
afectado y/o tratamiento quimioterápico2.

El caso clínico presentado anteriormente es un caso
muy poco frecuente, tanto por el tamaño y localización del
tumor (intra y extrapélvico) como por tratarse de un OS
secundario a irradiación radioterápica recibida hace 16
años.También hay que tener en cuenta dos factores que aún
hacen este tumor menos frecuente; por un lado, la mayoría
se diagnostican tardíamente  y los pacientes suelen fallecer
antes del desarrollo tumoral  y , por otro lado que actual-
mente el tratamiento radioterápico es más dirigido y con
menor dosis como para producir este tumor3.

1.- Schajowicz F.Tumores y lesiones seudotumorales de huesos y artic-
ulaciones. Editorial Panamericana. 1982 p 72-113.

2.- Widhe B,Widhe T. Initial symtoms and clinical features in osteosar-
coma and Ewing sarcoma. J. Bone Joint Surg.Am. May 2000; 82: 667

3.- Wurtz LD, Peabody TD, Simon MA. Delay in the diagnosis and treat-
ment of primary bone sarcoma or the pelvis. J.Bone Joint Surg.Am.Mar
1999; 81: 317-25
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HISTORIA

Varón de 15 años que consulta por dolor en región glú-
tea bilateral (más intenso en derecha), de 2 semanas de evo-
lución, con dificultad para la marcha, de comienzo insidioso,
ritmo mixto aunque de predominio mecánico, con irradia-
ción ocasional hacia cara anterolateral de muslo derecho
hasta tercio inferior, sin parestesias. El dolor dificulta el
sueño en ocasiones, con rigidez matinal inferior a 30 minu-
tos.No refiere algias a otros niveles, ni tampoco signos infla-
matorios, clínica gastrointestinal ni genitourinaria. No pre-
senta clínica de síndrome seco ni úlceras orogenitales. No
presenta lesiones psoriásicas ni antecedentes familiares.

Coincide el comienzo de los síntomas con cuadro de
tos seca, dolor en plano anterior de tórax de característi-
cas mecánicas (se exacerba con la tos) y fiebre de hasta
38ºC.

El paciente refiere además inicio de tratamiento con
Isotretinoina hace 2 meses por Acné.

EXPLORACIÓN

A la inspección presenta múltiples lesiones polimórficas
acneicas localizadas en cara, tórax, espalda (figuras 1a y 1b)
y miembros inferiores que consisten en pápulas, pústulas,
nódulos y costras hemorrágicas con cicatrices residuales.

En la auscultación cardiopulmonar soplo sistólico poli-
focal, sin otros hallazgos.

Impresiona el dolor a la compresión bilateral de sacroi-
liacas. Maniobra de Lassegue negativa. Reflejos osteotendi-
nosos conservados.

Figura 1b: Múltiples lesiones acneicas polimórficas
( tras 2 semanas sin tratamiento con isotretinoína ).

Figura 1a: Múltiples lesiones acneicas polimórficas
( tras 2 semanas sin tratamiento con isotretinoína ).

S A C R O I L E I T I S  A S O C I A D A  A  A C N E  S E V E R O
E N  T R A T A M I E N T O  C O N  I S O T R E T I N O I N A

M.J. López Priegoa, B. El Khalili Murjanb, J. García Torónc, I. Ojeda García-Escribanod

a Medicina Familiar y Comunitaria, b Dermatología, c Reumatología, d Medicina Interna.
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DATOS COMPLEMENTARIOS

Hemograma: 3 series normales
VSG 76
Bqca: Proteinas totales 8.4, P 5.3, Ca 10.5, TGS 46, resto
normal
PCR 24.10
F. REUMATOIDE NEGATIVO
C3 y C4 NORMALES
ANAs y ANCAs indetectables
Urocultivo NEGATIVO
Cultivo lesión cutánea: S. aureus
Serología:
B.burgdorferi(IgG + IgM): POS 1.12
VHB INMUNE,VHC NEG.
Lúes: NEG
L. pneumophila: NEG
C. pneumoniae: NEG
M.pneumoniae INDETERMINADO
C. burnetii: NEG
R. connori: NEG
Rosa de Bengala: NEG
HLA B27 NEGATIVO
RX TORAX: normal
RX SACROILIACAS: aumento tamaño sacroiliacas, sobre
todo derecha (figura 2).
RMN C.lumbar y Sacroiliacas: columna lumbar sin altera-
ciones. Pérdida de interlínea articular de sacroiliacas de
forma bilateral con signos de edema, compatible con
Sacroileitis Aguda Bilateral (figura 3).
GAMMAGRAFIA OSEA: confirma Sacroileitis Bilateral.

EVOLUCIÓN

Se suspende tratamiento con isotretinoina y se pauta
analgesia con AINE, mejorando clínicamente, con dolor a
nivel de sacroiliacas de menor intensidad. Persiste febrícula,
sin sintomatología a otros niveles.

A la exploración, compresión bilateral de sacroiliacas no
dolorosa.

Tras una mes presenta la siguiente evolucón analítica:
VSG 49, PCR 8.5

Tras un mes sin tratamiento con isotretinoina el pacien-
te está asintomático, no precisando tratamiento analgésico.
Muy buena evolución del acné.

CONCLUSIÓN

En este paciente la primera etiología a sospechar es la
Infecciosa, una vez descartada ésta y teniendo en cuenta las
características del cuadro y los datos de que disponemos
llegamos al diagnóstico de Sacroileitis Bilateral en el con-
texto de un Síndrome SAPHO, aunque no se puede descar-
tar como factor desencadenante de la sacroileítis el inicio
de tratamiento con isotretinoína.

El Síndrome SAPHO ( sinovitis, acné, pustulosis, hipe-
rostosis y osteítis ) está constituido por lesiones cutáneas
asociadas a afectación osteomuscular. Es un cuadro raro,
cuyo inicio suele ser gradual, y según estudios realizados,
sólo en un 33% de los casos las lesiones cutáneas siguen un
curso paralelo a las alteraciones óseas. El tratamiento de
primera línea son los AINEs. El correcto diagnóstico del
SAPHO dependerá de que el médico piense en este proce-
so, como nexo de unión de las manifestaciones dermatoló-
gicas y las esqueléticas.

Como conclusión señalar que existen 2 casos comenta-
dos de Sacroileítis inducida por tratamiento con isotretiní-
na, aunque no existen estudios que apoyen esta relación.

Figura 2: RX sacroiliaca dcha

Figura 3: RMN sacroiliacas.
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