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La medicina geriátrica va dirigida primordialmente no al 
paciente mayor de 65 años, en general, sino concretamente 
al llamado “anciano frágil”. Así, la edad constituye un ele-
mento importante, pero insuficiente, como criterio aislado 
para evaluar, cuantificar y definir las necesidades de una 
persona mayor enferma. Se sabe que hoy en día un número 
importante de personas mayores alcanzan la 7ª y 8ª década 
de vida en perfecto estado de salud (15-40% de las perso-
nas de 70 años carecen de enfermedades objetivables)1. 

 La fragilidad es el determinante fisiopatológico bási-
co que caracteriza las manifestaciones de la enfermedad 
en esta población y sus necesidades de atención2. Puede 
definirse como la disminución progresiva  de la capacidad 
de reserva y adaptación de la homeostasis del organismo 
que se produce con el envejecimiento, está influenciada 
por factores genéticos (individuales) y es acelerada por 
enfermedades crónicas y agudas, hábitos tóxicos, desuso y 
condicionantes sociales y asistenciales. Implica una mayor 
vulnerabilidad del anciano ante la enfermedad, un aumento 
del riesgo de desarrollar deterioro funcional y la consi-
guiente dependencia en el desarrollo de actividades de la 
vida diaria, y en última instancia, la muerte3.

La fragilidad incluye la disminución que se produce, 
asociada a la edad, en la masa, fuerza muscular, resistencia 
y balance muscular (sarcopenia), en la deambulación y en 
la actividad, y clínicamente deben estar presentes múltiples 
componentes para constituirla. Muchos de estos factores 
están relacionados y asociados con la disminución de la 
ingesta, de la energía y de las reservas, pudiendo ser unifi-
cados en el llamado “Ciclo de Fragilidad”2. La fragilidad hay 
que diferenciarla de comorbilidad e incapacidad por tener 
una base biológica y ser un síndrome clínico distinto.

Hay un claro incremento de la incapacidad con el 
aumento de la fragilidad. Así la fragilidad causa incapacidad 
independientemente de la presencia de enfermedad. Puede 
ser un precursor fisiológico y un factor etiológico de inca-
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pacidad. El deterioro funcional comienza por afectar tareas 
relacionadas con la movilidad antes que causar dificultad 
para la realización de las ABVD.

Por otro lado, la comorbilidad, particularmente la com-
binación de enfermedades, es un fuerte factor de riesgo 
para incapacidad en sí mismo. La presencia de más de una 
enfermedad crónica en un sujeto está relacionada con la 
presencia de incapacidad. Estudios longitudinales demues-
tran que el número de enfermedades crónicas que están 
presentes se asocia con dificultad para la movilización y la 
dependencia en actividades instrumentales de la vida diaria 
(AIVD) y ABVD.  A su vez el número de enfermedades 
crónicas es un predictor de incapacidad futura. 

Actualmente, la situación funcional es el parámetro más 
fiable, objetivo, cuantificable, trasmisible y con mayor poder 
de discriminación para mortalidad, dependencia, institucio-
nalización, consumo de recursos (recurrencias al hospital, 
mayor uso de los cuidados extrahospitalarios) y detección 
de nuevos problemas (mayor riesgo de caídas, lesiones y 
enfermedades agudas)4. 

DETERIORO FUNCIONAL CON LA 
HOSPITALIZACION

La presencia de un proceso agudo, o lo que es más 
frecuente, la reagudización de un proceso crónico de base, 
implica un notable aumento del riesgo de incapacidad. Es el 
anciano frágil el que más riesgo tiene de incapacitación tras 
un proceso agudo. Por tanto, será éste el que más necesite 
de cuidados sanitarios, aunque paradójicamente, son los 
que con más frecuencia sufren el problema de infracuidado 
e infratratamiento. 

De ello y de la falta de conocimiento de las necesidades 
específicas de los ancianos, se derivan una parte importante 
de las consecuencias potencialmente negativas del proceso 
de hospitalización. Es evidente, a la luz de los estudios que 
han evaluado estos aspectos de la atención a los ancianos, 
que de la mejora de la calidad asistencial se derive una 
menor pérdida de función como consecuencia del ingreso 
hospitalario5.Existe una relación bidireccional entre depen-
dencia funcional y hospitalización. La dependencia funcional 
es tanto causa como consecuencia de la hospitalización6. De 
hecho la utilización de servicios sanitarios por los ancianos 
guarda más relación con su estado funcional y físico que con 
su situación de comorbilidad, económica o sus caracterís-
ticas demográficas7.

Las personas mayores son el grupo de población más 
expuesto a sufrir déficit funcionales durante el ingreso 
hospitalario. El 50% de los sujetos ingresados presentan 
deterioro funcional y éste aumenta de forma notable en 
edades superiores. Además durante el ingreso hospitalario 
el 30-50% empeoran su situación funcional previa.

Según el estudio HOPE 8 se objetivó un deterioro tras el 
ingreso en el 31% en una o más AVD; el  59% mantuvo el 
mismo nivel funcional previo al ingreso y sólo el 10% mejo-
ró respecto al ingreso. Además la situación solo mejoró 
parcialmente con el paso del tiempo: a los tres meses del 
alta un 19% presentaban deterioro respecto al momento 
del ingreso. Aproximadamente la mitad del grupo que se 
deterioró durante el ingreso eran incapaces de recuperar 
su función previa. También un 10% de los que no se habían 
deteriorado al ingreso lo hicieron a los tres meses siguien-
tes. Si nos fijamos en dependencia para las AIVD, esta tasa 
era del 40% a los tres meses del alta respecto al ingreso. 
En el estudio de Sager 9, aquellos que se habían deteriorado 
funcionalmente en las ABVD durante la hospitalización, 
tenían a los tres meses una mayor mortalidad, más proba-
bilidad de reingresos hospitalarios o de institucionalización. 
En el Estudio Toledo el 36,7% de la población ingresada en 
el año siguiente a la entrevista no había recuperado el nivel 
funcional a los dos años10.

Es muy importante prevenir precozmente el deterioro 
y realizar unos cuidados continuados tras el alta, ya que 
como hemos visto un porcentaje no desdeñable se dete-
riora después de la misma.

El deterioro funcional originado durante la hospitaliza-
ción representa: a) un cambio de la calidad de vida tanto 
para el enfermo (la pérdida de independencia y autoestima) 
como para el cuidador que se ve desbordado por las nece-
sidades del enfermo (sobrecarga del cuidador) y b) conse-
cuencias importantes para el sistema de salud: el deterioro 
funcional se acompaña de una prolongación en el tiempo 
de ingreso, una mayor estancia en rehabilitación, mayor 
necesidad de atención domiciliaria social y sanitaria11 que 
convergen en una mayor ineficiencia del mismo

El riesgo de deterioro funcional durante la hospitaliza-
ción va a depender de las reservas fisiológicas del paciente, 
de la enfermedad que origine el ingreso en sí y del proceso 
asistencial: este factor resulta crucial en el desarrollo de 
la incapacidad durante la hospitalización por enfermedad 
aguda o reagudización de una enfermedad crónica, y es 
el que ofrece mayor posibilidad de intervención. Hay que 
evitar tanto el infratratamiento como el supratratamiento 
para disminuir la incidencia de complicaciones como las 
reacciones adversas medicamentosas (que tienen una mar-
cada influencia sobre el deterioro funcional), las caídas, el 
delirium o la malnutrición. Otra causa destacable de incapa-
cidad durante el ingreso hospitalario es la falta de actividad 
física y el inmovilismo al que se ven sometidos los pacientes 
durante el ingreso tanto por orden médica como por res-
tricciones físicas o medicamentosas, o por la colocación de 
vías, catéteres, etc.

Según Morton el deterioro funcional durante la hospi-
talización ocurre desde el segundo día del mismo y mejora 
poco al alta12. Además un alto porcentaje de ancianos hos-
pitalizados institucionalizados al alta permanecen en resi-
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dencia al año de su ingreso en la misma  (55% de los >65 
años institucionalización permanente al año; otro % fueron 
descargados a hospitales de larga estancia o murieron). 
Las técnicas de valoración geriátrica aplicadas al anciano al 
ingreso deberían identificar factores de riesgo que predije-
ran la propulsión en la cascada de dependencia producida. 
por la hospitalización. El riesgo debería ser estimado antes 
del ingreso. 

Se han desarrollado varios modelos para valorar el ries-
go de deterioro funcional, durante el ingreso hospitalario, 
basados en las características de los pacientes al ingreso. 
Conociendo cuales son esos factores de riesgo podríamos 
definir los criterios de selección de los candidatos más 
idóneos para extremar en ellos las medidas de prevención, 
mejorando así la calidad del proceso asistencial. En ninguno 
de estos modelos el diagnóstico de la enfermedad fue capaz 
de predecir el deterioro funcional durante el ingreso13.

De entre ellos cabe destacar dos modelos que propo-
nen distintos factores que se asocian al deterioro. El mode-
lo del grupo de Yale New-Haven14 en el que la presencia de 
tres ó más de estos factores se asocia con un alto riesgo 
de deterioro funcional y de muerte durante el ingreso: 1) 

Dependencia en una ó más ABVD; 2) Minimental State 
Examination (MMSE) menor de 20 en la puntuación total; 
3) Úlceras por presión (UP); 4) Actividad social baja. El 
estudio HARP 9 propone como puntuación de riesgo: 1) la 
edad (<75, 75-84, >85 años); 2) MMSE (15-21, 0-14); y 3) 
Dependencia en 2 ó más ABVD. Permite catalogar a los 
pacientes en tres grupos de riesgo de manera simple y rápi-
da. Más del 50% de los sujetos etiquetados de alto riesgo 
sufrirán deterioro funcional durante el ingreso.

A la luz de estas conclusiones, cabe postular que los 
ancianos frágiles deben ser tratados por personal experto 
en su manejo en cualquier punto del sistema sanitario en 
que se encuentre. La clave para una eficiente gestión de los 
recursos se encuentra en una adecuada evaluación de los 
casos, precoz y especializada, que ubique a cada paciente 
en cualquier nivel del que se pueda obtener el máximo 
beneficio.   
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RESUMEN

INTRODUCCION  Y OBJETIVOS: El desarrollo de las unidades 
de ictus (UI) ha supuesto un gran avance en el manejo de las 
enfermedades cerebrovasculares. El alto nivel de evidencia científi-
ca en el que se sustentan las recomendaciones sobre la asistencia 
en estas UI ha hecho que para nuestra administración sanitaria 
sea una prioridad sanitaria y haya apostado por la implantación 
de este modelo asistencial aunque no de una forma generalizada. 
El objetivo de este trabajo es realizar un análisis descriptivo de la 
atención desarrollada en los primeros seis meses desde su implan-
tación y una revisión de la literatura científica relacionada con las 
UI, centrándonos en estudios  eficacia, eficiencia y efectividad. 

METODO: Las variables continúas se expresan en medias y 
desviación estándar; las variables categóricas en número y porcen-
tajes. Se ofrecen las diferencias según el tipo de ictus en cuanto 
a gravedad, estancia media y tipo complicaciones. La estimación 
de proporciones y medias se dan con su intervalo de confianza al 
95%. El análisis de los datos se realiza con el paquete estadístico 
SPSS versión 13.0. 

RESULTADOS: La edad media fue de 72,4 años (DS 11,6); 
58,6% varones. El 35,2% procedieron desde los servicios de 
atención primaria, 26,9% por iniciativa propia, 19,3% por acti-
vación del 112, desde otras áreas 9% y otro origen un 9,6%. 
El 88,6% antes de sufrir el ictus tenían una situación funcional 
normal. Los factores de riesgo se distribuyeron: HTA: 69,9%, 
hipercolesterolemia: 37,1%, diabetes mellitus: 25,9%, cardio-
patía: 29,6%, tabaquismo activo: 18,2%, fibrilación auricular: 
17,0%, arteriopatía periférica: 6,9%. El 77,7% fueron primeros 
eventos y el resto recurrencias. El 86,1% fueron ictus isquémi-
cos (de estos el 22,6% fueron AIT) y el 13,9% hemorrágicos. 
Los pacientes con hemorragia cerebral estaban mas graves al 
ingreso que los pacientes con ictus isquémicos (media NIHss 
13,07 vs 8,35; mediana ENC 5,5 vs 8,5). La proporción de com-
plicaciones ya fueran cardiovascualres, sistémicas o neurológicas 
fueron  mas frecuentes en las hemorragias cerebrales que en 
los ictus isquémicos. La estancia media global en la UI fue de 
3,1 días (IC 95%: 2,8 a 3,4 días). Al alta de la UI los pacientes 
recuperaron en promedio 2,1 puntos (IC95%: 1,2 a 2,9) en la 
NIHss. Medido por la escala modificada de Rankin el 52,3% de 
los pacientes cuando salen a sala general de neurología están 
asintomáticos o con una discapacidad mínima.

CONCLUSIONES: Las UI apuestan por un modelo asisten-
cial coste efectivo, por lo que debería avanzarse en el desarrollo 
de una red asistencial que diera cobertura a toda la comunidad 
autónoma.

U N I D A D  E S P E C I A L I Z A D A  D E  I C T U S
U N  M O D E L O  A S I S T E N C I A L  N E C E S A R I O .
Ramírez-Moreno J.M.,  Calle-Escobar M.L., López F.1, Naranjo R.1, Montaña MI1, 		
Gómez-Gutiérrez M.,  Expósito R.2, Caballero M.,  Falcón  A, Tena-Mora D.,  Portilla J.C.,  
Ojalvo M.J., Serrano A., Márquez J.3, Jiménez J.4,  Duque B.5, Gómez-Barrado J.J.6, Gómez I.7, 	
Fernández M.V.8, Casado-Naranjo I. 
Unidad de Ictus. Sección de Neurología. Hospital San Pedro de Alcántara. Cáceres.
(1) Enfermería adscrita a la Unidad de Ictus. Hospital San Pedro de Alcántara. Cáceres.
(2) Servicio de Rehabilitación. Hospital San Pedro de Alcántara. Cáceres.
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San Pedro de Alcántara. Cáceres.
(4) Trabajadora social. Hospital San Pedro de Alcántara. Cáceres.
(5) Neuropsicóloga. Sección de Neurología. Hospital San Pedro de Alcántara. Cáceres.
(6) Sección de Cardiología. Hospital San Pedro de Alcántara. Cáceres.
(7) Nutricionista. Hospital San Pedro de Alcántara. Cáceres.
(8) Coordinadora unidad 112. Área de Salud de Cáceres.
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INTRODUCCIÓN

El desarrollo de las unidades de ictus (UI) ha supuesto 
un avance extraordinario en el manejo de la enfermedad 
cerebrovascular, hemos pasado de una actitud nihilista en 
la que los pacientes eran dejados prácticamente a su evolu-
ción natural, a considerarla una verdadera urgencia médica. 
El alto grado de evidencia científica en el que se sustentan 
las recomendaciones sobre la asistencia a los pacientes 
con ictus agudo en estas UI ha hecho que con grado de 
implantación desigual se vayan extendiendo por todas las 
Comunidades Autónomas del estado. Desde finales del mes 
de Junio de 2007 funciona la primera UI de nuestra CCAA. 
Queremos con este trabajo presentar a grandes rasgos y 
de forma descriptiva la actividad desarrollada y mostrar 
el modelo organizativo y sus características. Además rea-
lizamos un breve repaso histórico del desarrollo de las 
UI y los estudios que demuestran su eficacia, eficiencia y 
efectividad. 

MÉTODO

Según el Grupo de estudios de Enfermedades 
Cerebrovasculares de la Sociedad Española de Neurología 
la UI es aquella estructura geográficamente delimitada (con 
personal y servicios diagnósticos disponibles las 24 horas 
del día) dedicada a los cuidados no intensivos o semicríti-
cos durante la fase aguda del ictus y hasta la estabilización 
fundamentalmente neurológica del paciente; momento 
en que se traslada a la sala de neurología general, donde 
continuará el proceso diagnóstico-terapéutico hasta el alta 
domiciliaria, el traslado a salas de rehabilitación o a centros 

sociosanitarios1,2. 

La UI del Complejo Hospitalario de Cáceres se sitúa en 
un área geográfica determinada e independiente dentro del 
área de hospitalización de la Sección de Neurología, con 
gestión de específica de 5 camas; 4 de monitorización y 1 
llamada de “presalida”. Tiene carácter multidisciplinar (figu-
ra 1), está coordinada por un neurólogo experto en enfer-
medades cerebrovasculares y con personal propio especial-
mente entrenado. La UI esta dotada para la monitorización 
multiparámetro no invasiva (electrocardiograma, oximetría, 
frecuencia cardiaca y respiratoria, presión arterial y tem-
peratura corporal), monitorización neurológica reglada 
periódica (escala neurológica canadiense, escala de coma de 
Glasgow y escala NIH) y equipo de neurosonología. 

Existen criterios de ingreso predefinidos, protocolos 
escritos de diagnóstico y tratamiento explícitos y progra-
mas de trabajo coordinados con otras especialidades (tabla 
1), así como un estricto programa de seguimiento por pro-
cesos tras el alta y una consulta telefónica por enfermería a 
las seis semanas del alta de la UI. La actividad de la unidad es 
continua las 24 horas del día, los 365 días del año, contando 
con la presencia física de un neurólogo de guardia. 

La misión de la UI tiene tres componentes: asistencial, 
investigador y docente. Cada uno de ellos con objetivos, acti-
vidades concretas y resultados y efectos  medibles (tabla 2).

RESULTADOS   

En el área de salud de Cáceres fueron atendidos en el 

ICTUS

Sala Urgencias hospitalaria

Unidad de Ictus Sala general

Rehabilitación

Cardiología

Neurocirugía. HRUIC.

Cirugía Vascular

D
O
M
I
C
I
L
I
O

Centros Sociosanitarios: T1/T2/T3

112

Código ictus extrahospitalario

RADIOLOGIA

UVI

Hematología

LABORATORIO

Código ictus intrahospitalario

ATENCION PRIMARIA

Figura 1. Diagrama de flujo de la Unidad de Ictus.



segundo semestre de 2007 por el servicio de Neurología un 
total de 293 pacientes con un AIT o ictus agudo; de ellos 
un 78% requirió ingreso hospitalario; el 71% ingresó en 
Neurología y el resto ingresó en otros servicios clínicos del 
complejo o fueron derivados por patología neuroquirúrgica 
al área de referencia (Hospital Infanta Cristina de Badajoz). 
Del global de pacientes ingresados por patología cerebro-
vascular, un 63% (n=145)  lo hizo en la Unidad de ictus.

La edad media de los pacientes ingresados fue de 72,4 
años (DS 11,6); el 58,6% fueron varones. El 35,2% procedie-
ron desde los servicios de atención primaria, el 26,9% por 
propia iniciativa, un 19,3% tras activación del 112 (código 
ictus extrahospitalario), derivados desde otras áreas de 
salud un 9% y de otro origen un 9,6% (incluye 6 casos de 
código ictus intrahospitalario). El 88,6% de los pacientes 
ingresados en la UI antes de sufrir el ictus tenían una 
situación funcional normal medida con la Escala de Rankin 
modificada. Los factores de riesgo en esta población se dis-
tribuyeron de la siguiente forma: HTA: 69,9%, hipercoleste-
rolemia: 37,1%, diabetes mellitus: 25,9%, cardiopatía: 29,6% 
(de origen isquémico: 14,8%), tabaquismo activo: 18,2%, 
fibrilación auricular: 17,0%, arteriopatía periférica: 6,9%. El 
77,7% fueron primeros eventos y el resto recurrencias.

La figura 1 muestra la distribución de los pacientes 
según los criterios de ingreso. El 86,1% fueron ictus isqué-
micos (de estos el 22,6% fueron AIT) y el 13,9% hemo-

rrágicos. En las figuras 2 y 3 se ofrece la clasificación por 
subtipos etiológicos de los ictus isquémicos. Por orden de 
frecuencia las hemorragias cerebrales fueron: hipertensiva: 
50%, espontánea: 35,7% y por dicumarínicos 14,3%. 

En la figura 4 se indica la gravedad al ingreso medidas 
por las escalas NIH y neurológica canadiense según los 
subtipos de ictus. Los pacientes con hemorragia cerebral 
estaban mas graves al ingreso que los pacientes con ictus 
isquémicos (media NIHss 13,07 vs 8,35; mediana ENC 
5,5 vs 8,5). Se realizó tratamiento de reperfusión en fase 
hiperaguda (menos de 3 horas de evolución desde el inicio 
exacto de los síntomas) al 8,4% de los ictus isquémicos. La 
proporción de complicaciones ya fueran cardiovasculares, 
sistémicas o neurológicas fueron  mas frecuentes en las 
hemorragias cerebrales que en los ictus isquémicos, en la 
tabla 3 se resumen las estimaciones de estas complicacio-
nes con sus intervalos de confianza al 95%. La mortalidad 
global en la UI ha sido del 2,1%.

La estancia media global en la UI fue de 3,1 día (IC 95%: 
2,8 a 3,4 días); los hemorrágicos tuvieron una estancia 
media superior 3,7 días (IC 95%: de 1,7 a  5,8) frente a los 
isquémicos: 3,2 días (IC95%: 2,8 a 3,5).

Al alta de la UI los pacientes recuperaron en pro-
medio 2,1 puntos (IC95%: 1,2 a 2,9) (t0= 4,743; df=108; 
p=0,00001) en la NIHss con respecto al momento de su 

ingreso. Medido por la escala modificada de Rankin 
el 52,3% de los pacientes cuando salen a sala general 
de neurología están asintomáticos o con una disca-
pacidad mínima y el 47,3 presentan una discapacidad 
de moderada a grave.

DISCUSIÓN

La historia de las UI comienza en la década de 
los años 50 cuando aparecen los primeros estudios 
realizados con el objetivo de establecer un modelo 
organizativo de atención al ictus centrado principal-
mente en aspectos de rehabilitación3. A comienzos 
de la década de 70 surgen las primeras UI definidas 
como tales; que fueron diseñadas como UI de cui-
dados intensivos, con monitorización y empleo de 
tratamientos agresivos; admitiéndose a los pacientes 
más graves, con mayor déficit neurológico y peor 
estado general y excluyendo aquellos con afectación 
leve-moderada o con accidentes isquémicos transi-
torio (AIT). Los resultados fueron muy variables, no 
mostrándose en ninguno de los estudios realizados 
una clara reducción de la morbimortalidad; estos 
modelos fueron cayendo en desuso4-5. En la década 
siguiente el concepto de UI cambia hacia unidades 
de cuidados de carácter no intensivos, que implica 
una sistematización en la atención al paciente, con 
personal entrenado, criterios de ingreso preesta-
blecidos y una especial atención al tratamiento en 
fase aguda y a la rehabilitación funcional en estadios 

9

1. Protocolo de cuidados generales.
2. Protocolo de diagnostico del AIT e Ictus isquémico.
3. Protocolo diagnostico del ictus en paciente joven.
4. Protocolo diagnostico y terapéutico del ictus hemorrágico.
5. Protocolo de fibrinolisis en el ictus isquémico agudo.
6. Indicaciones y pautas de tratamiento antiagregante, anticoagulante.
7. Protocolo de tratamiento con estatinas.
8. Protocolo de tratamiento neuroprotector del ictus isquémico agudo.
9. Protocolo de diagnostico y tratamiento del deterioro neurológico.
10. Protocolo de actuación ante las complicaciones neurológicas.

a. Hipertensión intracraneal.
b. Crisis epilépticas.

11. Manejo de la presión arterial en el ictus.
12. Protocolo de actuación ante las complicaciones sistémicas.

a. Hiperglucemia.
b. Hipertermia.
c. Trastornos hidroelectrolíticos.
d. Manejo del dolor. 
e. Complicaciones cardiacas.
f. Complicaciones respiratorias.
g. Infección tracto urinario.
h. Agitación y síndrome confusional.

13. Complicaciones hemorrágicas.
14. Valoración de la disfagia y pautas de nutrición. 
15. Programa de rehabilitación en el ictus.
16. Programa de diagnósticos de enfermería.
17. Protocolo de actuación de las trabajadoras sociales.
18. Programa de información y educación sanitaria.
19. Programas de seguimiento ambulatorio.

Tabla 1
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precoces. Esto supuso el establecimiento de una sistemá-
tica diagnóstica y terapéutica precisa, así como una eficaz 
coordinación multidisciplinar. Con este modelo de atención 
se fueron publicando diferentes y numerosos estudios que 
demostraban beneficios en términos de mortalidad, recu-
peración funcional y en los índices de institucionalización 
crónica. Distintos metaanálisis realizados han confirmado 
la eficacia de las UI en la reducción del riesgo de muerte, 
muerte u hospitalización crónica, institucionalización y 
una tendencia clara a favor de la UI al analizar la variable 
dependencia6-8.

El beneficio más ampliamente demostrado en los estu-
dios aleatorizados realizados  es la reducción de mortalidad 
que aparece fundamentalmente al analizar la mortalidad 
temprana (primeras seis semanas), siendo las causas de 
muerte más frecuentes neumonía, recurrencias precoces 
o tromboembolismo pulmonar9. Estos resultados además 
se mantienen en el tiempo10. Otro aspecto importante a 
considerar es la recuperación neurológica de los pacientes, 
ya que el ictus es una de las principales causas de depen-
dencia en adultos. En los diferentes estudios que analizan 
este aspecto se demuestra que el estado funcional al alta 
también mejora en los pacientes atendidos en una UI frente 
a una sala de medicina general. Estos son los dos beneficios 
más importantes obtenidos con las UI, aumentar la super-
vivencia a costa de una mayor proporción de pacientes 
menos dependientes. Los factores que se han relacionado 
de forma independiente con estos beneficios son: el inicio 
precoz de la movilización y rehabilitación, manejo de la 
presión arterial, mejores cuidados generales, reducción de 
las complicaciones, disponer de personal especialmente 
entrenado y tener un programa de tratamiento estandari-
zado11,12.

Estos beneficios de ven reforzados por otra evidencia 
clara, una atención especializada realizada por neurólogos 

especialistas en enfermedades cerebrovasculares mejora 
la evolución de los pacientes con ictus y reduce los cos-
tes del proceso. Un estudio multicéntrico, demostró que 
la atención precoz por neurólogos en el ictus se relacio-
naba con un mejor pronóstico funcional y reducción de 
la hospitalización13. El estudio PRACTIC, que evaluó la 
asistencia a los pacientes con ictus agudo en 88 hospi-
tales, demostró que la atención neurológica, cuando se 
comparaba con otras salas de medicina, reducía la mor-
talidad y las complicaciones intrahospitalarias, con mejor 
situación funcional al alta y a los 6 meses tras el ictus, 
además de conseguir una reducción en las recurrencias 
a los 6 meses14.

En 1996, la Organización Mundial de la Salud y el 
European Stroke Council elaboraron la “Declaración de 
Helsinborg” en la que se señalaba que la Unidad de Ictus 
(UI) ofrece el cuidado más efectivo del ictus agudo15. La 
demanda social acerca de la implantación de este tipo de 
modalidad asistencial también va creciendo, así, el defen-
sor del pueblo en su informe sobre el daño cerebral 
sobrevenido  recomienda a las consejerías de sanidad de 

las comunidades autónomas que se acentúe la atención pre-
coz y especializada al ictus mediante la creación de unidades 
específicas o equipos especializados con cobertura a la 
totalidad de la población16. El Plan Integral de Enfermedades 
Cardiovasculares de Extremadura 2007-2011 en su objeti-
vo 22 establece que debe estructurarse una red integrada 
y adaptada a las características territoriales, que posibilite 
extender la atención específica al ictus en toda la CCAA17.

Todo paciente con ictus, independientemente de su 
gravedad, edad o comorbilidad, debería ser atendido en 
una UI al haberse demostrado efecto beneficioso en todos 
ellos, sin embargo es cierto que en muchas ocasiones los 
recursos disponibles en la UI, especialmente en lo que 

CAUSA POCO HABITUAL
ATEROTROMBÓTICOS
CARDIOEMBÓLICOS
LACUNARES
HEMODINÁMICOS
INDETERMINADOS

Subtipos etiológicos infartos isquémicos

0,9 %

26,13 %

27,93%

13,51%

2,7%

28,83%

Figura 1

Figura 2



respecta a camas libres, son limitados; de ahí que sea nece-
sario priorizar la asistencia18. En la tabla 4 se recogen los 
criterios de ingreso, prioridades y criterios para no ingresar 
en nuestra UI.

El metaanálisis Cochrane del 2002 analizó las diferencias 
entre subgrupos de pacientes, llegando a la conclusión de 
que los beneficios observados con el cuidado organizado 
y especializado al ictus no se limitan a un determinado 
subgrupo. Señala que se obtienen claros beneficios en 
pacientes de ambos sexos, diferentes rangos de edad e 
independientemente del grado de afectación neurológica8. 

Con respecto al subtipo de ictus, pocos autores han 
analizado específicamente las posibles diferencias en el 
beneficio de la UI, son conocidas las desigualdades en el 
pronóstico, fundamentalmente en lo que respecta a mor-
talidad y recuperación funcional. Tanto las hemorragias 
cerebrales como los infartos territoriales por oclusión de 
gran vaso o de origen cardioembólico se asocian a mayor 
mortalidad hospitalaria, mayor estancia media y peor recu-
peración funcional que los infartos cerebrales (IC) lacuna-
res. Pero en estos últimos también se ha observado que 
se benefician de la atención en la UI, con reducción de las 
complicaciones hospitalarias y de estancia media, además 
de conseguir mejorar su estado funcional al alta18,19,20. En 
relación a la hemorragia cerebral, existen pocos estudios 
que hayan evaluado específicamente los beneficios de las UI 
en su manejo. Un estudio prospectivo controlado en el que 
121 pacientes con hemorragia cerebral fueron distribuidos 
de forma aleatorizada a una UI o a sala de medicina general, 

se observó un significativo descenso de la mortalidad a los 
30 días y al año a favor de la UI21. La mayoría de los estu-
dios que analizan eficacia de las UI no incluyen a pacientes 
con AIT y son escasos los estudios sobre su pronóstico a 
corto plazo o las implicaciones diagnósticas, terapéuticas y 
económicas de su asistencia. En un estudio observacional 
con controles históricos, la asistencia de los pacientes con 
AIT en la UI se asoció a una reducción de estancia media 
y consecuentemente de los costes sanitarios, además de a 
una mayor rentabilidad diagnóstica22.

Los costes del ictus están determinados por los cui-
dados hospitalarios (fundamentalmente la estancia media) 
y con el grado de dependencia residual de los pacientes. 
Hay que considerar tanto los costes directos íntimamente 
relacionados con los servicios sanitarios prestados como 
los indirectos derivados de la pérdida de productividad del 
sujeto que ha sufrido un ictus y posiblemente del cuidador 
principal. La UI es un modelo asistencial que ha demostrado 
que reduce la estancia media y disminuye el porcentaje de 
pacientes dependientes al alta, por lo tanto se puede con-
siderar un sistema coste-eficaz. Hay estudios que no sólo 
confirman que la UI determina una mayor supervivencia sin 
secuelas en los 5 años siguientes al ictus, sino también, y lo 
que es más significativo desde un punto de vista de gestión 
por procesos, que la relación coste-efectividad de la UI es 
mucho menor que el umbral de aceptabilidad reconocido 
por la comunidad científica23,24,25.

Se han hecho estudios de efectividad de diferentes 
tratamientos disponibles para el infarto cerebral agudo 
(tratamiento recurrencias precoces con ácido acetilsali-
cílico, tratamiento fibrinolítico con activador tisular del 
plasminógeno en fase hiperaguda y atención integral en 
una UI) considerando el impacto de su aplicación a nivel 
comunitario y en la carga global del ictus. La trombólisis es 
sin ninguna duda, la terapia con mejor número necesario de 
pacientes a tratar (NNT) (7 frente a 16 de la UI u 83 del 
ácido acetilsalicílico), sin embargo es la medida con menor 
impacto ya que la diana potencial apenas llega al 10% de los 
pacientes con ictus en fase aguda (8,4% en nuestra serie 
inicial). Cuando se analiza el número de muertes o depen-
dencias evitadas y la población a la que se podría aplicar 
cada medida; obviamente la atención en la UI es el trata-
miento especializado que tiene una mayor población diana 
potencial (63% de todos los ictus atendidos en nuestra 
área de salud de Cáceres en el último semestre de 2006) 
y por tanto un mayor beneficio en términos de número de 
muertes o dependencias evitadas26,27.

En nuestro país a pesar de la evidencia grado I de 
la eficacia de las UI basada en estudios aleatorizados y 
metaanálisis, la implantación de este modelo asistencial, a 
diferencia de lo ocurrido en otros países occidentales de 
nuestro entorno, está siendo lenta, actualmente hay unas 
25 UI activas y muchas mas en sólido proyecto, sólo una de 
ellas en nuestra CCAA.  

11
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CONCLUSIÓN 

Las UI son el modelo asistencial al ictus agudo más efi-
caz. Priorizando, casi todos los pacientes con ictus pueden 
beneficiarse de su atención. Estas unidades son eficientes 
y coste-efectivas. Cuando se considera el beneficio comu-
nitario de los diferentes tratamientos específicos del ictus, 
las UI tienen una mayor población diana potencial y por 
lo tanto un mayor beneficio en términos globales. El desa-
rrollo de una red integrada y adaptada para la atención a 
pacientes con ictus agudo que beneficie a todos es nece-
sario y obligado en nuestra CCAA; para así, implementar 
la asistencia a las evidencias científicas actuales y avanzar 
en el desarrollo del Plan Integral sobre Enfermedades 

Cardiovasculares (PIEC) de la Consejería de Sanidad de la 
Junta de Extremadura.

COMPONENTES

Asistencia Educación Investigación

Objetivos

• Optimizar la función.
• Minimizar la incapacidad.
• Minimizar complicaciones
• Minimizar riesgo de  

recurrencia del ictus.
• Promover la satisfacción de 

los usuarios.
• Proporcionar el alta del 

paciente en las mejores 
condiciones.

• Mejorar el conocimiento 
entre el paciente y su 
familia sobre los factores 
de riesgo, prevención y   
consecuencias del ictus.

• Mejorar el conocimiento 
sobre el ictus entre los   
profesionales sanitarios.

• Aumentar el 
conocimiento sobre 
el ictus a través de la 
difusión de 
información.  

Resultados

• Mantener estado nutrición.
• Disminuir las tasas de ITU, 

TVP, TEP neumonía y 
sangrado.

• Tasa de recurrencia del ictus 
< 1% a los 14 días.

• Mortalidad  85 %.
• Rankin  2 en el 70 % de  

supervivientes.
• Mantener estancia media en 

los niveles nacionales.
• Determinar la satisfacción 

del mediante encuestas.

• Mejorar el conocimiento 
de los pacientes y sus 
familias sobre el ictus.

• Mejorar la comprensión 
sobre la prevención del 
ictus, su asistencia e 
investigación entre los 
profesionales sanitarios.

• Publicación de 
artículos.

• Comunicaciones a 
congresos.

• Obtención de becas.

Actividad

• Protocolos de diagnóstico, 
tratamiento y alta.

• Reuniones del equipo 
multidisciplinar bisemanal

• Información  familiares
• Reunión Dirección Hospital.

• Reuniones con familiares.
• Docencia pre/postgrado.
• Sesiones clínicas.

• Registros.
• Ensayos clínicos.
• Investigación.
• Publicaciones.

Efectos

• Reducir la posibilidad de recurrencia del ictus
• Aumentar reintegración social
• Aumentar el nivel de satisfacción con los cuidados médicos entre el paciente y su 

familia
• Disminuir el impacto económico del ictus en el sistema sanitario y las familias.

A largo plazo • Mejorar la calidad de vida de los supervivientes de un ictus y sus cuidadores.

Tabla 2
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Proporción (%) Intervalo confianza 95% (%)

HEMORRAGIA CEREBRAL
o Complicaciones cardiovasculares
o Complicaciones sistémicas
o Complicaciones neurológicas

33,0
53,3
40,0

15,2 a 58,3
30,1 a 75,2
19,8 a 64,2

ICTUS ISQUEMICO
o Complicaciones cardiovasculares
o Complicaciones sistémicas
o Complicaciones neurológicas

26,8
18,3
20,4

18,9 a 36,7
11,7 a 27,3
13,5 a 29,7

Tabla 3

A.  Tipo de pacientes:
1. Accidente Isquémico Transitorio:

a) Pacientes con una puntuación  5 en la escala unificada ABCD.
b) Pacientes con AIT carotídeo y estenosis  70 % por Doppler.
c) Pacientes con AIT de origen cardioembólico.
d) Pacientes con un AIT que ha recurrido una o varias veces en el último mes.

2. Ictus isquémico establecido
a) Cualquier paciente con ictus de territorio vertebrobasilar de hasta 72 de 

evolución.
b) Pacientes con ictus de territorio carotídeo de < 24 de evolución.
c) Pacientes con ictus de territorio carotídeo de entre 24-48 h. de evolución si no 

están estables neurológica o hemodinamicamente a juicio del neurólogo de 
guardia.

3. Ictus hemorrágico:
a) Pacientes con ictus hemorrágicos de de < 24 de evolución.
b) Pacientes con ictus hemorrágicos de entre 24-48 h. de evolución si no están 

estable neurológica o hemodinamicamente a juicio del neurólogo de guardia.

B. Edad: 
No hay límite por edad.

C. Prioridad: 
a) Pacientes sometidos a tratamientos de reperfusión.
b) Pacientes con ictus de menos horas de evolución.
c) Pacientes con ictus de intensidad moderada-grave (con NIH 6-20).
b) Pacientes más jóvenes.

D. Criterios de no ingreso en la UI.
a) Pacientes en coma.
b) Pacientes con desenlace fatal inminente como consecuencia del ictus.
c) Pacientes con enfermedades concurrentes graves o esperanza de vida < 1 año.
d) Pacientes con demencia moderada-severa.
e) Pacientes con déficit residual previo o dependencia previa medido por un  Rankin   3.

f) Pacientes con criterios de ingreso en la UCI.

E. Criterios de traslado UI-Sala de Neurología:
a) El paciente se encuentra estable en su estado neurológico y hemodinámico.
b) Se ha realizado el estudio neurosonológico para cada tipo de ictus. Tabla 3
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RESUMEN

Se presenta un caso de sarcoma granulocítico 
con melenas y lesiones cutáneas como forma de 
presentación inicial. Se exponen los síntomas, el 
examen físico y los hallazgos radiológicos y hema-
tológicos, así como los resultados anatomopatoló-
gicos y la conducta que se llevó a cabo. Llama la 
atención las posibilidades diagnósticas que podían 
surgir por lo infrecuente del caso.

PALABRAS CLAVE:
Sarcoma Granulocítico. Letálides. Melenas.

INTRODUCCIÓN

El sarcoma granulocítico es una variante inusual de las 
neoplasias mieloides caracterizado por una masa tumoral 
compuesta de mieloblastos o de mieloblastos y promieloci-
tos neutrófilos, conocido clásicamente  por Cloroma1, dado 
el color verde de la superficie recién cortada. El cloroma 
es más prevalente en niños que en adultos, y se asocia de 
forma habitual con las estructuras óseas. El tumor puede 
presentarse simultáneamente con un cuadro en sangre y 
médula ósea típicos o anteceder a una leucemia durante 
muchos meses e incluso, raramente, años2,3.

CASO CLÍNICO

Presentamos el caso de un varón de 80 años que acude 
al Servicio de Urgencias por deposiciones melénicas, aste-
nia y anorexia. En la historia clínica se recogen como únicos 
antecedentes significativos la presencia de leucocitosis man-
tenida de tres años de evolución, con cifras de leucocitos 
que oscilan entre 20000 y 25000 /µL, siendo el 91% N, 3% 
L, 6% M. Algún neutrófilo hipogranular y frecuentes vacuo-
lados. Resto de series roja y plaquetas sin alteraciones 
morfológicas.

A su llegada al Servicio de Urgencias el paciente estaba 
asténico, pálido, eupneico, la auscultación cardiaca y pul-
monar mostraba una taquicardia a 110 lpm. Como dato 
más destacable y en la exploración abdominal destacaba 
una masa en meso y epigastrio, voluminosa, de contorno 
poliglobular, no dolorosa y el tacto rectal mostraba  heces 
oscuras no claramente melénicas. En la planta de Medicina 
Interna se apreciaron múltiples lesiones cutáneas nodu-
lares, duras, de predominio en tórax, con un diámetro 
aproximado de 5-10 mm., de localización aparentemente 
subcutánea, y desplazables con la palpación (fotos 1 y 2). 
No se encontraron adenopatías significativas (cervicales, 
claviculares, axilares), aunque sí inguinales izquierdas de 
unos 3 cms. de diámetro.

En los análisis destacaba un hemograma con leucocitos 
totales: 62.50 Mil/uL, neutrófilos: 56.0 Mil/uL, hemoglobina: 
11.3 g/dL. En la bioquímica presentaba glucosa: 256 mg/dL, 
urea: 91 mg/dL, creatinina: 1.42 mg/dL, bilirrubina Total: 
2.64 mg/dL, LDH: 1207 U/L, CPK: 35 U/L, con resto de 
parámetros bioquímicos dentro de valores normales

L A  H E M O R R A G I A  D I G E S T I V A  A L T A ,
P R E S E N T A C I Ó N  A T Í P I C A  D E L  S A R C O M A  G R A N U L O C Í T I C O
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Calvo Fernández C.**, González Hurtado J.A.****
*Especialista en Medicina Interna. Hospital Virgen del Puerto. Plasencia. **Médico Interno Residente. 
Área de Salud de Plasencia. ***Especialista en Cirugía Plástica. Hospital Marqués de Valdecilla. Cantabria. 
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Al día siguiente a su ingreso se realizó una Endoscopia 
Digestiva Alta (EDA) sin apreciarse lesiones mucosas, pero 
con impronta extrínseca en curvatura mayor, que parece 
submucosa.

Se realizaron una serie de exploraciones radiológicas. 
En la ecografía abdominal presentaba: hígado aumentado de 
tamaño con ecoestructura conservada sin lesiones focales 
demostrables; esplenomegalia homogénea de 15cm; masa 
epigástrica polilobulada hipoecógena de unos 34 mm en 
zona donde el paciente refiere dolor sin poder precisar su 
origen aunque está próxima al cuerpo gástrico. Se observa 
otra lesión polilobulada anterior a hilio hepático de 24mm. 
y otras lesiones de similares características en gotiera 
derecha de hasta 36mm (imagen 1), una de ellas de íntimo 
contacto con asa intestinal a ese nivel. Dependiente de polo 
superior de riñón derecho se observa una lesión redon-

deada de naturaleza mixta hipo-anecógena, de 48 mm., 
que aunque podría corresponder a un quiste complicado 
(hemorragia o infección) no se descarta que corresponda a 
neoplasia mixta sólido-quística (imagen 2).

 En el T.A.C. torácico, abdominal y pélvico: presentaba 
adenopatías de pequeño tamaño en ventana aortopulmo-
nar y región subcarinal, en grasa subpericárdica de hasta 
1cm de diámetro. En el parénquima pulmonar llamaba la 
atención un aumento de densidad  difuso de predominio 
peribronquial, en “vidrio deslustrado” con aumento de los 
septos interlobulillares, compatible con linfangitis carcino-
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matosa o afectación parenquimatosa pulmonar por linfoma. 
Hepatomegalia homogénea. Esplenomegalia homogénea. 
Masa suprarrenal derecha de unos 5cm de diámetro. 
Engrosamiento irregular de las paredes de colon derecho 
de aspecto nodular con sensación de línea mucosa irregu-
lar. Colección retrocolónica de contenido interior líquido 
que parece comunicar con la luz y que pudiera ser un 
absceso por perforación sin poder descartar que se trate 
de una tumoración necrosada (imagen 3). En peritoneo se 
observa múltiples lesiones nodulares localizadas en mesen-
terio aunque algunas de ellas con afectación subserosa de 
asas de intestino delgado sugestivas de implantes peritonea-
les o adenopatías. Se comprueba la existencia de múltiples 
lesiones nodulares hiperdensas en tejido celular subcutáneo 
así como en planos musculares compatibles asimismo con 
metástasis (imagen 4).

Posteriormente se procedió a la biopsia de las lesiones 
cutáneas cuyos diagnósticos anatomopatológicos fueron de 
infiltración difusa por una población celular monomorfa de 
células de tamaño pequeño-mediano, de núcleos redon-
deados con pequeño nucleolo; el índice mitótico era alto. 
Focalmente, se observaba patrón en “cielo estrellado”. 
Existiendo algunos linfocitos maduros acompañantes (imá-
genes 5 y 6).

Inmunohistoquímica y Estudio citométrico: Las células 
neoplásicas eran positivas para LCA (antígeno leucocitario 
común), CD43, CD56, CD4 dudosamente positivo. Los 
marcadores de fenotipo B (CD20, CD79a) negativos, así 
como el resto de marcadores T (CD45RO, CD3, CD5; 
existiendo positividad T en linfocitos acompañantes). Los 
CD30, CD15, CD117, CD34, también eran negativos, así 
como los marcadores epiteliales.

Informe del CNIO: Proliferación neoplásica de crecimien-
to difuso con fenotipo CD20, CD3 negativos; CD56, CD68 
positivos; mieloperoxidasa y lisozima positivos. S-100, 
CD34, EMA, ALK, CD30 negativos. Alto índice proliferati-
vo; p53 positivo (sugestivo de mutación). 

Aspirado MO: Aspirado hipercelular con hiperplasia 
granulocítica de morfología normal. MO reactiva.

Todos estos datos eran compatibles con el diagnóstico 
de un  SARCOMA GRANULOCÍTICO (SG).

Se realizó también biopsia de médula ósea en la que se 
apreciaba presencia de las tres series hematopoyéticas. La 
serie blanca se encontraba intensamente aumentada, obser-
vándose numerosos blastos mieloides que conservaban la 
maduración. Existiendo asimismo plasmocitosis reactiva y 
discreto aumento de la fibrosis reticulínica. Los hallazgos 
se mostraban compatibles con síndrome mieloproliferativo 
crónico (correlación clínico-patológica).
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Imagen 3 Imagen 4

Imagen 5: Biopsia nódulo subcutáneo HE x 40: infiltración difusa por una población 
monomorfa de células de tamaño  pequeño-mediano, de núcleos redondeados con 
pequeño nucleolo, Índice mitótico alto. Focalmente se observa patrón en “cielo 
estrellado”. Existen algunos linfocitos maduros acompañantes.



Ante estos hallazgos se inició tratamiento con corti-
coides a dosis altas, asumiendo el riesgo de perforación 
intestinal y ante el rápido deterioro del paciente, se instau-
ró posteriormente tratamiento quimioterápico, a pesar del 
cual el paciente falleció al mes de su ingreso.

DISCUSIÓN 

Resulta de interés el caso por la presentación clínica ini-
cial como hemorragia digestiva de un tumor hematológico 
sin llegarse a demostrar la presencia de lesiones en mucosa 
digestiva (bien por estar resueltas al momento de la EDA, 
bien por tratarse de lesiones digestivas más bajas debidas a 
adenopatías adheridas a pared intestinal). 

La hemorragia digestiva, clasificada en alta (HDA) o baja 
(HDB) dependiendo de que la lesión esté proximal o distal 
al ligamento de Treitz, es motivo común de hospitalización. 
La HDA tiene una incidencia de 50 a 150 pacientes por 
cada 100.000 habitantes/año. Las causas más frecuentes 
son la úlcera péptica (duodenal o gástrica), y la secundaria 
a hipertensión portal (varices esofágicas), representando 
el 50% y el 25% de los  ingresos respectivamente. Otras 
causas frecuentes, el 20% del total, son las lesiones agu-
das de la mucosa gástrica como angiodisplasias, síndrome 
de Mallory-Weiss, pólipos, enfermedad de Dieulafoy, 
tumores benignos o malignos de esófago, estómago, o 
duodeno, esofagitis hemorrágicas, úlcera esofágica, fístula 
aortoentérica, traumatismos, etc. Las neoplasias en general 
representan el 4%. Muy raras son las hemorragias debidas a 
enfermedades hematológicas, periarteritis nodosa, púrpura 

de Schönlein-Henoch y otras 
vasculitis, síndrome de Ehler-
Danlos, Sarcoma de Kaposi y 
citomegalovirus. Finalmente hay 
que recordar que en un 5-8% de 
los casos no se logra encontrar 
la causa de la hemorragia4 como 
sería en nuestro caso.

La HDB, a su vez tiene una 
incidencia de 20 a 27 casos por 
cada 100.000 habitantes/año. 
La hemorragia por enfermedad 
diverticular es la causa más fre-
cuente, seguida de la angiodis-

plasia. Colitis, neoplasias, patología anal, 
y lesiones de intestino delgado completan 
las causas de HDB5.

La presencia de metástasis cutáneas 
(letálides) es poco frecuente en los tumo-
res internos, suelen aparecer en estadios 
finales de enfermedad y se consideran de 
pronóstico infausto6. Según las estadísti-
cas aparecen en 1-2 % de los pacientes 
con metástasis, diseminadas sobre todo 
por vía linfática o vascular y solo en un 
0,8% de las ocasiones son la primera 

manifestación de la neoplasia. En el momento del diagnós-
tico al menos el 22 % de los pacientes presentan disemina-
ción tumoral en otro órgano.

Ante la existencia de letálides debe conocerse que el 
tumor primario de origen más frecuente en mujeres es el 
de mama mientras que en los hombres es el de pulmón, 
seguido de los gastrointestinales7, 8.

Los órganos que más producen tumores que invaden la 
piel son: mama, estómago, pulmón, útero, intestino grueso 
y riñón, pero es el melanoma el que más produce metástasis 
cutáneas. Son muy raras de tiroides, páncreas, hígado, vesí-
cula, vejiga, endometrio, testículo y sistema neuroendocrino. 
La incidencia de metástasis cutáneas en los carcinomas de 
tracto digestivo superior se consideran < 1%, aunque en 
ocasiones pueden ser el signo de presentación9. 

En los cánceres de pulmón, riñón y ovario,   las metás-
tasis cutáneas constituyen el primer signo de la enfer-
medad. El 7 % de las metástasis cutáneas son de origen 
desconocido. Las metástasis normalmente son similares al 
tumor primario, aunque en términos histológicos las carac-
terísticas son a veces más anaplásicas. Las metástasis del 
carcinoma renal de células claras pueden aparecer como 
lesiones benignas, se puede dar un diagnóstico erróneo de 
tumor benigno anexial. El   hidroadenoma de células claras 
muestra células con un citoplasma vesicular,   ligeramente 
vacuolado a diferencia del citoplasma granular que a veces 
se ve en el carcinoma renal.
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Imagen 6:
Impronta nódulo subcutáneo: proliferación neoplásica 
de crecimiento difuso formada por células con citoplas-
mas amplios, núcleos ovalados y frecuentes mitosis. 
Algunas células con vacuolas. Se observan fenómenos 
de hemofagocitosis.



Habitualmente se presentan como nódulos múltiples, 
casi indoloros y móviles, de aparición súbita, en ocasiones 
hay varios nódulos pequeños localizados en un área. Los 
nódulos suelen tener de 1-3 cm. de diámetro y varían en 
color de rojo azulado a púrpura o de pardo claro a carno-
so. La localización suele ser  sobre todo a nivel torácico y 
abdominal10.

La localización, ofrece en ocasiones claves diagnósticas, 
en el cuero cabelludo metastatizan preferentemente los 
cánceres de mama y riñón, así como el melanoma. Las de 
pared torácica suelen ser   de origen mamario o pulmonar. 
En la región umbilical se correlaciona con un carcinoma 
intra-abdominal (“Nódulo de la hermana María José”), las 
metástasis palpebrales tienen su origen en cánceres de 
mama y melanomas, las que aparecen en zonas de cicatriz  
en ocasiones son inducidas yatrogénicamente, mediante 
manipulaciones traumáticas. 

La forma histológica más frecuente es la de adenocarci-
noma que se correlaciona con tumores gastrointestinales, 
de mama y de pulmón11.

Desde el punto de vista clínico existen varios patrones 
metastásicos: a) inflamatorio o erisipeloide, que es más 
frecuente en el cáncer de mama, b) nodular, que es el más 
frecuente, que pueden ser lesiones múltiples o solitarios 
y suelen ser asintomáticas. c) telangiectásico, son pápulo-
vesículas violáceas que simulan un linfangioma circunscrito, 
d) morfeiforme o en coraza, que es una placa escleroder-
miforme por la fusión de múltiples nódulos. e) alopecia 
neoplásica, que es una placa de alopecia cicatricial en el 
cuero cabelludo, f) zosteiriforme, g) pagetoide.

  El pronóstico es malo, ya que la diseminación a los 
otros órganos frecuentemente ya ha sucedido, por lo que 
la tasa de supervivencia después de aparecer las lesiones 
cutáneas es de 3-6 meses. Aunque en la actualidad ha mejo-
rado un poco. Sin embargo hay muchas publicaciones de 
pacientes con carcinoma de mama, neuroblastoma y otros 
tumores que han sobrevivido muchos años después de la 
aparición de metástasis cutáneas12.

En lo referente a los sarcomas mieloides, término acu-
ñado en la Clasificación de los Tumores Hematopoyéticos y 
de las Neoplasias Linfoides de la OMS, constituyen tumores 
extramedulares de línea granulocítica que anteriormente 
se conocían como sarcomas granulocíticos, cloromas o 
tumores leucémicos extramedulares. Están compuestos 
por células inmaduras de la serie mielomonocítica: mielo-
blastos, neutrófilos y precursores. Hay tres tipos, basados 
en el grado de diferenciación:  1) blástico; 2) inmaduro; 3) 
diferenciado. Una forma menos frecuente es el sarcoma 
monoblástico, que puede preceder u ocurrir simultánea-
mente a una leucemia monoblástica aguda (M6).

Estos tumores aparecen en el 1,5% a 3% de los pacien-
tes con leucemias agudas y en algunos enfermos con sín-
dromes mielodisplásicos o mieloproliferativos de riesgo 

alto. Pueden preceder, manifestarse concomitantemente 
con el diagnóstico de éstos o constituir una forma de recaí-
da y se han descrito en múltiples localizaciones. 

La presentación más frecuente del cloroma consiste 
en un tumor verde orbitario que da lugar a proptosis en 
asociación con una leucemia aguda mielocítica u ocasional-
mente con una leucemia aguda monocítica13. El tumor es 
más frecuente entre los niños y entre los jóvenes, y se ha 
descrito también en recién nacidos14. La mayoría de clo-
romas se desarrolla en la región subperióstica del hueso, 
por ejemplo del cráneo, senos paranasales, el esternón o 
la porción proximal de los huesos largos15,16. Se pensó que 
el tumor procedía de la médula ósea y que atravesaba los 
canales de Havers hasta el subperiostio. Los cloromas no 
relacionados con el hueso son menos frecuentes, pero se 
han descrito en el ovario17, en la glándula mamaria18, en los 
ganglios linfáticos y en la duramadre19, y mucho más infre-
cuentemente en el tiroides, el timo, el pulmón, el estóma-
go, el intestino y la vejiga urinaria.

El diagnóstico se basa en las características morfológicas 
–que pueden evidenciar desde la presencia de un infiltrado 
difuso de células maduras de estirpe granulocítica hasta la 
aparición de blastos mieloides, monocitoides o megacario-
cíticos– y en la inmunohistoquímica y el inmunofenotipo, 
que permiten clasificar diferentes tipos de sarcomas mieloi-
des que pueden tener implicaciones pronósticas.

Un 75-86% de los SG en pacientes sin leucemia, ini-
cialmente no se diagnostican correctamente, porque su 
morfología e inmunohistoquímica, es similar a la de otros 
tumores de células pequeñas. La mayoría se diagnostican 
como linfomas y ocasionalmente como sarcoma de Ewing 
o granuloma eosinofílico.

Otros tumores con los que se confunde son carcinomas, 
rabdomiosarcomas, sarcoma sinovial y nefroblastoma20.

Las anomalías citogenéticas más características son la 
t(8;21), alteraciones que afectan el cromosoma 16, traslo-
caciones que comprometen 11q23 y la trisomía del 8, sien-
do frecuente la asociación del sarcoma granulocítico y la 
LMA-M2 con t(8;21) (q22;q22) y la LMA-M4Eo con inv(16)
(p13q13) o t(16;16)(p13q;q22). 

El sarcoma monoblástico puede estar asociado con trans-
locaciones del 11q23. y en estudios citoquímicos expresan 
Mieloblastos: anti-MPO y anti-lisozima +, Neutrófilos: anti-
MPO, anti-lisozima y esterasa cloroacetato +, Monoblastos: 
anti-lisozima y CD68 +. Los linfomas son positivos para 
CD4 (LCA) y otros marcadores pan B (CD79a, L-26) o 
T (CD3), pero son negativos para mieloperoxidasa (MPX) 
20.

Los marcadores inmunohistoquímicos como CD43 y 
MPX ayudan en el diagnostico de SG. Aunque pocos casos 
son reactivos para marcadores pan B o pan T. El CD43 
es un excelente marcador de las células mieloides pero 
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también se utiliza como marcadores de células T. Por lo 
tanto si no se investigan antígenos mieloides se puede 
diagnosticar como “linfoma like”. Si se sospecha SG se 
deben emplear anticuerpos anti MPX y anti CD43 y otros 
anticuerpos específicos para células B y T 20.  En nuestro 
caso CD43 y MPX eran positivos. 

El uso de anticuerpos anti CD34 (antígeno que expresan 
las células de la LMA) puede ayudar a identificar células de 
origen mieloide y excluir el linfoma. El CD34 es una molé-
cula que expresan las “stem cell” hematopoyéticas, células 
del endotelio vascular, y las células dendríticas. El CD34 
no lo expresan los linfomas, pero si las células leucémicas 
mieloides y linfoides y las células mieloides del SG. 

En el 87% de los casos de SG se ha reportado reactivi-
dad c-kit, porque expresan CD117/KIT. Esto es importan-
te, porque estos pacientes podrían recibir tratamiento con 
Imatinib (inhibidor del tirosina kinasa c-kit).

La mayoría de los pacientes diagnosticados de SG sin 
leucemia, la desarrollan ente 1-49 meses después del diag-
nostico (media de 10,5 meses) Es importante el diagnostico 
correcto de SG ya que en la mayoría de los casos es la 
presentación inicial de una LMA, y los pacientes deben 
recibir tratamiento con quimioterapia sistémica con o sin 
radioterapia20.

El diagnóstico diferencial incluye algunos linfomas no 
hodgkinianos de alto grado de malignidad, tumores de 
células pequeñas redondas, carcinomas indiferenciados y 
algunas lesiones no malignas. En general, la mediana de 
supervivencia y el tratamiento no difieren de los de las 
leucemias agudas mieloides.

CONCLUSIÓN

El sarcoma granulocítico es una entidad clínica poco fre-
cuente, pero que debe ser tenida en cuenta como primera 
manifestación de una leucemia mieloide aguda y como signo 
de empeoramiento o de desarrollo de las crisis blásticas de 
la leucemia mieloide crónica. Es particular este caso, ya que 
dentro de las Leucemias Mieloides, se observa hemostasia 
anormal (hemorragias, sangrado fácil con los roces) en sólo 
un 5% de todos los pacientes. El mecanismo a través del 
cual las células de estirpe mieloide acuden a la dermis es, 
hoy por hoy, desconocido. 		

Hemos presentado un caso de Sarcoma Granulocítico 
en un paciente con leucocitosis (pero que no estaba diag-
nosticado de LMMC), que se diagnostico por la utilización 
de un panel inmunohistoquímico adecuado. El diagnostico 
incorrecto de linfoma puede influir en el pronostico del 
paciente dado que la actitud terapéutica es diferente. La 
presentación clínica e histológica del sarcoma granulocítico 
puede parecer un linfoma no Hodgkin agresivo, sobre todo 
cuando esta mismamente diferenciado, pero la ausencia de 

los marcadores esperados, debe poner en alerta al patólogo 
para descartar un SG. La adición del CD34, CD43 y MPX al 
panel estándar puede ayudar para un diagnostico correcto.

20

1. Rappaport H. Tumors of the hematopoietic system. Atlas of Tumor 
Pathology, 1st Series, Fascicule 8. Washington, D.C.: Armed Forces 
Institute of Pathology, 1966.

2. Rosai J Ackerman patología quirúrgica. La Habana: Editorial científi-
co-técnica, 1983;t3: 1287-8.

3. Devita VI, Hellman S, Rosenberg SA. Cáncer: principios y práctica 
de oncología. La Habana: Editorial científico-técnica, 1984;t3: 1310-4.

4. Balanzó J, Villanueva C, González B. Hemorragia digestiva alta no 
varicosa. Gastroenterología y Hepatología. Editorial Elsevier Science.

5. Vázquez-Iglesias J.L, Alonso P. Hemorragia digestiva baja. 
Gastroenterología y Hepatología. Editorial Elsevier Science.

6. Saeed et al. Cutaneous metastasis: a clinical, pathological and inmu-
nohistochemical appraisal. J Cutan Pathol 2004; 31: 419-439.

7. Schwartz R. Cutaneous metastasis disease. J Am Acad Dermatol 
1995; 33: 161-82.

8. Aparicio S, Moreno M, Díez E, Romero N, et al. Metástasis cutáneas 
de carcinomas internos. Revisión de nuestros casos de 1993-1999. 
Actas Dermosifilogr 2000; 91: 327-331.

9. Brownstein MH, Helwing EB. Patterns of cutaneous metastases. 
Arch Dermatol 1972; 105: 862-8.

10. Paricio JF, Del Pozo LJ, Alfaro J, Hondler C, Delgado M, Delgado 
SV. Metástasis cutáneas. Revisión de 29 casos. Actas dermosifilográfi-
cas 1996; 87: 167-172.

11. Requena L, Aguilar A, López B, et al. Metástasis cutáneas. Estudio 
epidemiológico, clínico e histológico. Piel 1988; 3: 211-6.

12. Segura A, Pérez-Fidalgo JA, López P, Gironés R, et al. Supervivencia 
de trece años en una paciente con metástasis cutáneas aisladas de 
adenocarcinoma gástrico. ¿Ante qué enfermedad nos encontramos? 
An Med Interna 2003; 20: 251-253.

13. Ross RR. Chloroma and chloroleukemia. Amer J Med 1955; 18: 
671

14. Morrison M. Congenital leukemia with chloroma. AmerJ Dis Child 
1939; 58: 332.

15. Brannan D. Chloroma Johns Hopkins Hosp. bull 1926;38: 189.

16. Kojima M, Kikuta K, Dazai A. Tumor-forming leukemia. J Exp Med 
1963; 81: 256.

17. Hinkamp JF, Szanto PB. Chloroma of the ovary. Amer J Obstet 
Gynec 1959; 78: 812.

18. Blackwell B. Acute leukemia presenting as a lump in the breast. 
Brit J Sur g 1963; 50: 769.

19. Griffin LL, Brindley P. A study of lymphosarcoma and leukemia 
including two chloromas. Texas State J Med 1942; 38: 22.

20. Ojima, H, Hasegawa T, Matsuno Y, et al. Extramedullary myeloid 
tumour (EMMT) of the gallblader. J Clin Pathol 2005; 58: 211-213.

BIBLIOGRAFÍA



RESUMEN

Flavimonas oryzihabitans es un bacilo gramnegativo 
cuyo hábitat suele ser el suelo y los ambientes húmedos. 
No es un colonizador habitual de piel ni mucosas, y se 
aísla raramente en muestras clínicas. Generalmente 
afecta a pacientes ingresados, inmunodeprimidos, y en 
relación con materiales protésicos, catéteres e inter-
venciones quirúrgicas. Al ser un microorganismo funda-
mentalmente intrahospitalario, que afecta a enfermos 
con tratamientos antibióticos prolongados y repetidos, 
presenta una frecuente resistencia a penicilinas y cefa-
losporinas, con producción de beta lactamasas.

Presentamos el caso de una celulitis por este micro-
organismo, que presentaba susceptibilidad frente a 
todos los beta lactámicos, en el miembro inferior dere-
cho de una paciente ambulatoria, sin enfermedades de 
base ni alteraciones de la inmunidad. 

PALABRAS CLAVE:
Flavimonas. Celulitis. Inmunocompetente. Ambulatoria.

INTRODUCCIÓN

Flavimonas oryzihabitans es una bacteria poco aislada en 
muestras clínicas que presenta unas características micro-
biológicas muy similares a Pseudomonas y Flavobacterium. 
Generalmente aparece en pacientes hospitalizados, inmu-
nodeprimidos, y asociada a catéteres, materiales protési-
cos, y tras intervenciones invasivas1-3.

Presentamos el caso de una celulitis por este microor-
ganismo en el miembro inferior derecho de una paciente 
ambulatoria, sin enfermedades de base e inmunocompe-
tente.

CASO CLÍNICO

Se trataba de una mujer, de ámbito rural, de 44 años 
de edad que acudió a urgencias del hospital por presentar 
“desde hacía varios días” una placa eritematosa de tres 
centímetros de diámetro, en el tercio medio de la cara 
externa del miembro inferior derecho. No presentaba fie-
bre ni dolor, no refería traumatismos previos ni picaduras 
de insectos. Dicha placa evolucionó a úlcera, acompañada 
de edema, fovea y “piel de naranja” alrededor. Se realizó 
eco-doppler para estudiar el flujo arterial y venoso de 
extremidades inferiores, que resultaron normales. Se rea-
lizó biopsia para anatomía patológica donde se diagnosticó 
dermatitis de ectasis, por lo que se realizó estudio abdomi-
nal para descartar patologías que produjeran compresión 
vascular. Se instauró tratamiento con prednisona 60 mg/ 
día, torasemida 10 mg/ día, y pentoxifilina 800 mg/ día. 
Posteriormente, en la zona ulcerada se desarrolló una 
celulitis, por lo que se tomó muestra para tinción de Gram 
y cultivo microbiológico del borde de progresión de la 
celulitis, fondo y piel de alrededor de la úlcera. En la tinción 
se observó la presencia de abundantes leucocitos polimor-
fonucleares junto con bacilos gramnegativos, mientras que 
en el cultivo se observó el crecimiento de unas colonias en 
las placas incubadas en aerobiosis de las muestras tomadas 
de la celulitis y fondo de la úlcera, que se correspondieron 
con bacilos gramnegativos. Fueron identificados mediante 
el panel NC 36 de MicroScan (Dade Behring, USA) como 
F. oryzihabitans con un 99% de fiabilidad. Se confirmó la 
identificación mediante sistema Api ID 32 GN (bioMerieux, 
Francia), y se ralizaron las pruebas de oxidasa y motilidad 
para comprobar el diagnóstico diferencial con Pseudomonas 
spp. Se leyó el antibiograma mediante el mismo panel de 
MicroScan, siendo susceptible a ampicilina, amoxicilina/ 
ácido clavulánico, gentamicina, ciprofloxacina y cotrimoxa-
zol. Se retiró la torasemida y pentoxifilina, se inició una 
pauta descendente de prednisona y se administró amoxici-
lina/ ácido clavulánico 500/125 mg/ 8 horas durante 10 días. 
En la nueva revisión la celulitis había desaparecido, inicián-
dose posteriormente un tejido de granulación y cierre de 
los bordes, con curación de la úlcera.
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DISCUSIÓN

F. oryzihabitans es un microorganismo descrito en la 
década de 1970 como Chromobacterium typhiflavum, y pos-
teriormente como Pseudomonas oryzihabitans (CDC grupo 
Ve-2), que se encuentra fundamentalmente en el suelo y los 
ambientes húmedos4. Se trata de un bacilo gramnegativo no 
formador de esporas, que crece en los medios habituales 
de cultivo a 37ºC en aerobiosis. Es catalasa positivo, oxida-
sa negativo, y móvil mediante un flagelo polar monotrico, 
siendo estas dos últimas características las que lo diferencia 
de Pseudomonas spp. Este microorganismo fue considerado 
un patógeno infeccioso en los pacientes hospitalizados e 
inmunodeprimidos, y en relación con los catéteres y mate-
riales protésicos, y un contaminante de heridas y fluidos 
corporales5-7. Actualmente,  está considerado como un 
patógeno emergente productor de infecciones en pacientes 
hospitalizados y con enfermedades de base importantes, 
debido a la supervivencia que presentan estos enfermos. 
No obstante, su aislamiento en muestras clínicas sigue sien-
do poco frecuente, y no se conoce su papel como comensal 
en humanos, ni sus determinantes de patogenicidad, ni se 
tiene amplia experiencia en su tratamiento. Inicialmente 
descrito como susceptible a ß-lactámicos, aminoglucósidos, 
fluorquinolonas y cotrimoxazol, hoy día la mayoría de las 
cepas presentan resistencia frente a ampicilina, amoxicilina/ 
ácido clavulánico y cefalosporinas de primera y segunda 
generación2. También se han descrito cepas portadoras de 
betalactamasas sensibles únicamente a aminoglucósidos, 
tetraciclinas y fluorquinolonas8.

En nuestro caso, F. oryzihabitans se aisló en cultivo puro 
en la herida de una paciente inmunocompetente y sin enfer-
medades de base, y no se encontró ninguna otra patología 
responsable de la úlcera. Si bien la infección se resolvió tras 
la administración de un tratamiento antibiótico de amplio 
espectro frente a la mayoría de gérmenes habituales pro-
ductores de celulitis, se consideró a este microorganismo 
como el agente causante de la lesión, ya que apareció en 
las muestras de las zonas dañadas y no en la piel de alre-
dedor de la úlcera. Además, la tinción de gram mostraba 
un proceso inflamatorio infeccioso y la presencia de bacilos 
gramnegativos, en ausencia de microorganismos grampo-
sitivos habituales de piel y mucosas (estafilococos, estrep-
tococos y corinebacterias). El mecanismo de transmisión 
no fue conocido. La puerta de entrada pudo ser tanto 
microtraumatismos como picaduras que la paciente pasara 
desapercibidos, dada su estancia habitual en el campo. Estas 
posibilidades no se pudieron comprobar debido al estado 
que presentaba la lesión en el momento de la consulta. 
Al ser una paciente sana y ambulatoria, la cepa adquirida 
presenta una amplia susceptibilidad a antibióticos, diferente 
de las descritas actualmente en pacientes ingresados con 
tratamientos antibióticos prolongados y repetidos.

Finalmente, aportamos un nuevo caso de infección por 
un microorganismo poco conocido, capaz de producir 
infecciones en pacientes inmunocompetentes y extrahospi-

talarios. Cada vez son más los casos descritos en la litera-
tura médica de infecciones producidas por gérmenes poco 
frecuentes o con bajo poder patógeno, por lo que todos 
ellos deben ser rigurosamente estudiados y valorados en el 
curso de un aislamiento microbiológico, antes de ser des-
cartados como agentes productores de infección.
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INTRODUCIÓN

En pacientes con neoplasia es común la presencia de sín-
dromes paraneoplásicos, que, incluso a veces, pueden ser la 
manifestación clínica inicial de la enfermedad tumoral.

Entre los tumores malignos, la mayor frecuencia se 
presenta en el cáncer de pulmón, habitualmente cuando el 
tumor ya es evidente desde el punto de vista clínico o por 
los estudios de imagen convencionales 1,2.

Se describe el caso de un paciente con hiponatremia 
severa asintomática secundaria a síndrome de secreción 
indecuada de ADH (SIADH) como presentación inicial de 
un carcinoma microcítico pulmonar.

CASO CLÍNICO

Varón de 45 años, fumador de 30 cigarrillos/día y sin 
antecedentes patológicos de interés. Acude al servicio 
de urgencias de su hospital de zona porque desde hacía 
dos semanas antes, venía presentando hiporexia, naúseas 
y vómitos ocasionales. No refería clínica constitucional ni 
afectación respiratoria y no presentaba signos de deshi-
dratación. La exploración física realizada fue normal. En las 
pruebas complementarias presentaba: hemograma normal; 
bioquímica (sangre): urea 17 mg/dl, creatinina 0.7 mg/dl, 
sodio 114 mmol/L, potasio 4.3 mmol/L, ácido úrico 1.5 mg/
dl, osmolaridad 239 mosm/kg; (orina): sodio 97 mmol/L, 
osmolaridad 595 mosm/kg. Se determinaron hormonas 
tiroideas, cortisol basal y en orina de 24 horas, ACTH 
basal, proteinograma e inmunoglobulinas que fueron nor-
males. Se realizaron radiografía de tórax (fig 1 y 2), ecogra-
fía abdominal y gastroscopia  que no mostraron patología a 
esos niveles. Ante la persistencia de niveles bajos de sodio 
en controles posteriores (a pesar de reposición con suero 

salino hipertónico), se deriva al paciente al servicio de 
nefrología de referencia para estudio de la hiponatremia. Se 
repitió analítica al ingreso con valores: urea 20 mg/dl, crea-
tinina 0.9 mg/dl, sodio 119 mmol/L, osmolaridad plasmática 
228 mosm/kg, sodio en orina 56 mmol/L y osmolaridad 
urinaria de 414 mosm/kg. Se realizó un diagnóstico de pre-
sunción de SIADH que se confirmó con la determinación 
de la hormona antidiurética (1.79 pg/ml; normal < 0.8). 
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Posteriormente se solicitó una RNM cerebral para valorar 
la zona hipotálamo-hipofisaria con resultado normal por lo 
que ante la ausencia de toma de fármacos, alteraciones vas-
culares o infecciosas del SNC y normalidad en las determi-
naciones hormonales realizadas se sospechó SIADH como 
síndrome paraneoplásico. Se realizó un TC toraco-abdomi-
nal que mostró en el segmento VII del lóbulo inferior izdo. 
un nódulo pulmonar de 1.5 cms de tamaño y en mediasti-
no, un conglomerado adenopático que ocupaba el espacio 
subcarinal y el receso pleuro-ácigo-esofágico adyacente, así 
como alguna adenopatía patológica en el espacio retrocava-
paratraqueal próximo (fig. 3). No existían metástasis hepáti-
cas ni suprarrenales. En la broncoscopia realizada después, 
se objetivó compresión extrínseca del bronquio principal 
izdo. y la biopsia transbronquial mostró malignidad del tipo 
carcinoma indiferenciado de células pequeñas ( “oat cell”). 
Con el diagnóstico de carcinoma microcítico pulmonar 
(enfermedad limitada) inició tratamiento quimioterápico 
con carboplatino y VP-16 corrigiéndose la hiponatremia.

DISCUSIÓN

Las causas del SIADH son múltiples. Entre ellas ha 
sido descrito en  una gran variedad de tumores malignos3, 
siendo el cáncer de pulmón donde se presenta con mayor 
frecuencia, especialmente en la forma microcítica4. El por-
centaje varia entre el 2-10 %, y es mas frecuente en el 
carcinoma extenso que en el limitado5,6.

El síndrome de SIADH se caracteriza por hiponatre-
mia, hipoosmolaridad plasmática, excreción renal de sodio 
mantenida, ausencia clínica de deplección de volumen e 
incapacidad para diluir al máximo la orina a pesar de la 
hiponatremia3. La aparición de los síntomas depende mas 
de la rapidez de instauración de la hiponatremia que del 
valor sérico de sodio: si es leve (Na = 130-135 mEq/L) o se 
desarrolla gradualmente (semanas) suele ser asintomática 
o limitarse a anorexia, naúseas y vómitos; en cambio, si es 
grave (Na < 120 mEq/L) o de comienzo agudo predomina la 
clínica neurológica (agitación, irritabilidad, confusión, crisis 
convulsivas e incluso coma) secundaria al edema cerebral 
(7). Así, en una serie de 350 pacientes con carcinoma 
microcítico pulmonar, 40 de ellos presentaban un SIADH, 
de los que sólo el 27 % mostraron síntomas (únicamente 
en cuatro pacientes los síntomas de la hiponatremia ante-
cedían a la detección clínica del tumor)1.

En ausencia de insuficiencia renal, deplección de volu-
men, insuficiencia cardiaca congestiva, uso de diuréticos y 
de alteraciones endocrinas, los hallazgos de hiponatremia 
e hipoosmolarinad asociados con una osmolaridad urinaria 
inapropiadamente elevada es indicativo de SIADH. Una 
vez se hallan descartado de forma razonable enfermedades 
neurológicas (traumatismos, alteraciones vasculares e infec-
ciones) y el uso de fármacos (psicotropos y quimioterápi-
cos sobre todo) se deberá considerar al SIADH como un 

posible “marcador” de una neoplasia subyacente, y será por 
tanto, necesaria una búsqueda orientada de la misma. En 
aquellos casos con estudio negativo inicial será necesario 
un seguimiento a corto plazo8. Esto servirá de ayuda en el 
diagnóstico precoz del tumor y de forma secundaria,  poder 
mejorar el pronóstico del paciente al poder instaurar el 
tratamiento específico en fases tempranas de la enfermedad 
tumoral. 
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RESUMEN

Los meningiomas son tumores generalmente benig-
nos e intracraneales en el 90% de los casos. Otra loca-
lización menos frecuente es la intraespinal, en el 10% 
restante. Afectan preferentemente a mujeres, con una 
elevada incidencia entre la 5ª y 7ª década de la vida. Los 
síntomas aparecen en las fases tardías de la enferme-
dad y son secundarios al efecto compresivo del tumor. 
El objetivo terapéutico en los tumores intraespinales 
es la resección completa del tumor, la cual garantiza 
la recuperación en el 97% de los pacientes que pueden 
someterse a ella.

Presentamos el caso de un paciente varón afecto de 
un meningioma intraespinal, extramedular, con impor-
tante afectación clínica, progresiva, consistente en 
paraparesia de miembros inferiores moderada a severa 
con hipoestesia y disfunción de esfínteres,  de un año 
de evolución, que antes de ser valorado por nuestro 
Servicio fue remitido a otros especialistas, dados sus 
antecedentes patológicos de artrosis y arteriopatia 
periférica, retrasándose el diagnostico. Finalmente res-
pondió favorablemente al tratamiento quirúrgico.           

INTRODUCCIÓN

Los meningiomas son tumores generalmente benignos, 
que derivan de las células de la membrana aracnoidea. El 
90% de los meningiomas son intracraneales y tan sólo un 
10% son intraespinales, siendo las características histológi-
cas similares en ambos casos1.

Los meningiomas intraespinales representan el 25% a 
46% de los tumores primarios de la médula espinal, y junto 
con los neurinomas su prevalencia asciende hasta un 55% 
y 60%. 

La mayoría son tumores solitarios, predominan en 
mujeres (hasta diez veces más frecuentes que en los hom-
bres) y la mayor incidencia se da entre la quinta y séptima 

década de la vida2. Macroscópicamente son encapsulados y 
nodulares, aunque ocasionalmente se distribuyen en forma 
de placas o collar que rodea e infiltra la médula dificultando 
esto su resección quirúrgica y empeorando el pronóstico3.

El 80% de los meningiomas intraespinales son intradura-
les- extramedulares, aunque un 14% pueden ser extradura-
les y un 3% son intradurales e intramedulares4 .La incidencia 
de meningiomas múltiples intraespinales es tan solo del 1% 
al 2% y suelen asociarse a Neurofibromatosis.

Presentamos el caso de un varón anciano que presenta 
un tumor intraespinal benigno, poco frecuente en el sexo 
masculino, y con una clínica muy florida que se ha diag-
nosticado tarde a nuestro parecer, pero que dada la loca-
lización y la histología favorable del tumor pudo resecarse 
completamente sin necesidad de tratamiento radioterápico 
de rescate.

CASO CLÍNICO

Varón de 72 años exfumador, con arteriopatia perifé-
rica, artrosis degenerativa en columna vertebral y gastrec-
tomía Billhrot II. Realizaba tratamiento con Torasemida, 
Paroxetina, Heparinas de bajo peso molecular y Pentoxifilina. 
Refiere desde hace un año cuadro de debilidad en ambas 
piernas, lentamente progresivo y asimétrico (comenzando 
en miembro izquierdo) hasta alcanzar casi la impotencia 
funcional, además de parestesias en piernas que describe 
como“calambres y hormigueo” así como disminución de 
la sensibilidad y sensación subjetiva de cinturón apretado 
en el abdomen. En los últimos meses presentaba dificultad 
para la micción y estreñimiento. No refiere cuadro consti-
tucional, ni fiebre, ni dolor. No ha tenido crisis convulsivas 
ni déficit neurológico a otro nivel.

En la exploración física destaca una paraparesia de 
extremidades inferiores de predominio izdo ( D= 3/5, 
I=2/5), marcha con andador arrastrando ambos pies, más el 
izquierdo, marcada hiperreflexia rotuliana, reflejo cutáneo-
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plantar extensor bilateral, clonus bilateral y afectación 
de la sensibilidad termoalgésica (nivel D10 aprox.) y de 
la artrocinética en MMIII hasta la zona inguino-escrotal y 
perianal. Cabeza, cuello, torax y extremidades superiores 
eran normales.

Los estudios analíticos realizados incluyeron: bioquí-
mica, hemograma y coagulación que fueron normales. La 
serología de VIH, Brucela, Borrelia y VDRL fueron negati-
vas. El proteinograma y recuento de inmunoglobulinas no 
demostró pico monoclonal, el estudio de autoinmunidad y 
los valores de la ECA fueron normales.  

En el estudio del líquido cefalorraquídeo el recuen-
to celular y los niveles de glucosa eran normales con 
aumento de las proteínas (125g/dl) e IgG elevada (9.7mg/
dl. Normal<4). No se observaron bandas oligoclonales. La 
PCR de virus neurotropos en líquido cefaloraquídeo (LCR) 
(Enterovirus, Herpes Simple, Varicela zoster, EBV, CMV y 
herpesvirus Humano 6) fue negativa. El cultivo bacterio-
lógico, baciloscopia y Lowestein del LCR fueron también 
negativos.

La radiografía de tórax demuestra una cardiomegalia 
leve. El TAC torácico es normal. En resonancia magnética 
(RNM) cerebral se observan lesiones lacunares crónico 
isquémicas de la sustancia blanca. En la Columna cervical 

muestra marcados signos de espondiloatrosis así como una 
leve a moderada estenosis canalicular no acompañada de 
mielopatia compresiva. En la columna lumbar había protu-
siones discales globales en L2-L3, L3-L4, L4-L5 con afecta-
ción moderada de los calibres foraminales pero sin contac-
to radicular. El cono medular y las raices de la cauda equina 
eran normales en morfología y señal. A nivel dorsal (figuras 
1 y 2) se objetiva, en el espacio retrosomático de D9, una 
imagen expansiva intradural extramedular, isointensa antes 
y después de la administración de contraste paramagnético 
gadolinio, de unos 15 mm de diámetro, localizada en región 
parasagital izquierda, que experimenta un marcado realce 
de intensidad de señal tras la administración de contraste, 
que contacta y comprime con el margen izquierdo de la 
médula espinal.  No se ven erosiones óseas ni desborda-
mientos foraminales ni discopatías en ese tramo.

El paciente fue intervenido mediante una laminectomía 
dorsal a nivel de D9 y tras abrir la duramadre se extirpó 
una tumoración compatible con Meningioma. En el estu-
dio anatomopatológico se confirma y se describe como 
una tumoración  formada  por células fusiformes que se 
disponen en haces entrecuzados con algunas formaciones 
a modo de cuerpos de psamona y cuyos núcleos carecen 
de atipias.

Tras la cirugía y rehabilitación el paciente ha recupera-
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FIGURA 1y 2: Imágenes coronal y sagital de RM de columna dorsal en T1 que demuestran un tumor intradural extramedular con realce intenso y homogéneo tras la adminis-
tración de contraste gadolineo. En la fig. 1 se observa la posición del tumor lateral izquierda con respecto a la médula,  y como éste comprime ya parte de la misma.
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do fuerza y movilidad, así como la correcta función de los 
esfínteres vesical y rectal.

Diagnostico Definitivo: Meningioma intraespinal dorsal.

DISCUSIÓN

Los meningiomas son tumores de crecimiento lento 
que suelen estar presentes ya años antes del diagnostico de 
forma asintomática o insidiosa. Están unidos a la duramadre 
por una cola dural que les aporta sangre de la circulación 
carotidea externa o meníngea.. La localización más común 
es en la región torácica (variando la incidencia entre el 
55% y 80% según las series) y su posición respecto a la 
médula suele ser lateral o posterior, lo que a su vez tiene 
importancia pronóstica dado que la resección quirúrgica 
es más fácil en los de localización lateral, como fue el caso 
de nuestro paciente. Otras frecuentes localizaciones son 
la región cervical alta y el foramen magnun, en posición 
ventral o ventrolateral a la médula. Son poco frecuentes en 
la región lumbar4,5.

La etiología no está clara aunque la radioterapia es el 
único factor de riesgo establecido1. Así pues, las dosis altas 
se asocian con un crecimiento más acelerado del tumor (5 a 
10 años) mientras que las dosis bajas implican décadas para 
causar un meningioma. Las hormonas sexuales, estrógenos 
y progesterona, se han involucrado también en la etiología, 

dada la mayor incidencia de este tumor en las mujeres, 
el aumento del tamaño del tumor durante el embarazo y 
su asociación con el cáncer de mama. Sin embargo exis-
te controversia a la hora de aceptar esta teoría y no se 
conoce bien el papel de los receptores hormonales en los 
meningiomas. El empleo de los inhibidores de estrógenos 
y progesterona en el tratamiento de estos tumores no ha 
tenido éxito. Se han descrito también alteraciones cromo-
sómicas como la pérdida de un homólogo del cromosoma 
22 localizado en el brazo largo en pacientes con meningio-
ma espinal. El sitio podría corresponder a un gen supresor 
del tumor, resultando estos tumores de un proceso en el 
que se da simultáneamente la activación de oncogenes por 
un lado y la pérdida de genes supresores por otro1,4.

Los subtipos histológicos más comunes son el menin-
goendotelial y el psamomatoso, este último parece corre-
lacionarse con un peor pronóstico postoperatorio6. Sin 
embargo nuestro paciente tuvo una evolución muy favo-
rable postquirúrgica aún a pesar del pequeño componente 
psamomatoso que presentaba el tumor. El subtipo de célu-
las clara tiene un comportamiento más agresivo, el secretor 
de VEGF se asocia con edema extenso y la variante papilar 
debe ser tratada como un tumor maligno. La clasificación 
de estos tumores en típicos o benignos, atípicos y anaplá-
sicos es muy importante ya que los primeros tienen una 
baja tasa de recurrencias (7% a 20%), los atípicos la mitad 
de ellos recurre en uno o dos años tras la extirpación y 
tienen una tasa de metástasis del 5%, y los anaplásicos o 
malignos que se caracterizan por un curso clínico agresivo, 
recurren el 70% y metastatizan el 30%, frecuentemente en 
hueso, hígado y pulmón7,8. Los síntomas son causados por 
la compresión que ejerce el tumor sobre las raíces nervio-
sas, y en los estadios avanzados, si no se ha instaurado un 
tratamiento precoz, se puede llegar a lesionar la médula 
apareciendo pérdida de funciones por debajo del nivel de 
la lesión2,4, como era el caso de nuestro enfermo en el 
momento del diagnóstico clínico. El dolor radicular o de 
espalda es el síntoma predominante e inicial, seguido de los 
déficits motores con debilidad ipsilateral que evolucionan 
a la paraparesia y de las parestesias. También suele existir 
disfunción vesical e intestinal. 

Dada la rareza de los tumores espinales hay que 
establecer un diagnóstico diferencial con varias entidades 
tales como: la  esclerosis múltiple, siringomielia, mielitis 
transversa, ALS, sífilis, anomalías de la base del cráneo y 
de la columna cervical, espondilosis, aracnoiditis adhesiva, 
radiculitis de la cauda equina, artritis hipertrófica, ruptura 
de discos intervertebrales, y anomalías vasculares5.

La RMN es la técnica de elección en la actualidad para 
el diagnóstico, planificación quirúrgica y seguimiento, y ha 
desplazado a la mielografía por los efectos adversos que 
se derivaban de su empleo (bloqueo espinal completo y 
deterioro neurológico secundario a la modificación de la 
presión del LCR)9. La RM define claramente la relación del 
tumor con las estructuras subyacentes y vasos sanguíneos, 

FIGURA 3: Imagen sagital de RM de columna dorsal ponderada en T2 demos-
trando el tumor sin realce de contraste.



incluso demuestra características radiológicas diferenciales 
del meningioma como es el realce moderado y homogéneo 
tras la inyección de contraste de gadolineo, y la presencia 
de cola dural. El tumor aparece isointenso en T1 (65%) o 
hipointenso en T2 (35%) comparado con el tejido nervioso 
normal. 

El objetivo del tratamiento es la resección completa del 
tumor que suele ser posible en el 82% a 97% de los casos4,5. 
Esta se ve dificultada en los tumores ventrales, los intraes-
pinales, y en los calcificados. El índice de recurrencias es 
mínimo cuando la resección es completa. Por tanto, se cree 
que la extensión de la resección es el principal factor pro-
nóstico en el tratamiento de los tumores espinales. Tras la 
cirugía el 83% de los pacientes experimenta mejoría, el 14% 
no muestra cambios y el 3% empeora. La radioterapia se 
emplea para tratar las recurrencias tempranas, los tumores 
incompletamente resecados, en el control de los tumores 
irresecables y en los casos donde esté contraindicada la 
cirugía por riesgo médico alto. 

Finalmente decir que la posición lateral o posterior del 
tumor en el canal espinal, la localización por debajo de C4, 
la edad inferior a 60 años y la duración de los síntomas 
antes del tratamiento quirúrgico, se correlacionan con una 
evolución más favorable tras la cirugía6.

Nuestro paciente, a pesar de la edad y evolución de 
la lesión, pudo someterse al tratamiento de elección con 
éxito y sin necesitar radioterapia. La resección fue comple-
ta y la recuperación funcional progresivamente favorable. 
No hubo recidivas.

 Creemos que hay que tener en cuenta esta entidad, por 
infrecuente que sea, en el diagnóstico diferencial de todo 
cuadro de paraparesias y parestesias con o sin alteraciones 
esfinterianas, así como dolor de espalda inexplicable.
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Enferma de 76 años con antecedentes de cardiopatía, 
EPOC con insuficiencia respiratoria y tromboembolismo 
pulmonar que consulta por tumoración en la cola de la 
mama izquierda de varios años de evolución de crecimien-
to lento. A la exploración se palpa una masa de 8x6 cm 
de consistencia media no adherida a planos profundos ni 
superficiales. Se realiza ecografía y TAC donde se apre-
cia en el tejido celular subcutáneo de la región pectoral 
izquierda una tumoración de 8x6x4 cm con áreas de mayor 
densidad que el tejido adyacente sin relación con estructu-
ras vasculares ni musculares (Figura).

Bajo anestesia local y sedación se extirpa la tumoración 
que es de coloración blanquecina y consistencia blanda. 
El diagnóstico anatomopatológico es: Miofibroblastoma 
mamario de 8x6x4 cm; contiene proliferación de tejido 
adiposo y elementos fusocelulares entremezclados con 
fibras de colágeno, presentando perfil de miofibroblastos y 
expresando vimentina, S-100 y CD34. Carece de atipias y 
actividad mitótica.

El miofibroblastoma es un tumor benigno de origen 
mesenquimal muy infrecuente. Suele ser unilateral, con 
mayor incidencia en varones  entre la sexta y octava déca-
das y asentando sobre una ginecomastia1.Son lesiones bien 
delimitadas no encapsuladas. Pueden aparecer en otras 
localizaciones, siendo la más frecuente en la región ingui-
nal. Precisan una extirpación completa con márgenes libres 
para evitar recidivas locales.
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	 El diagnóstico preoperatorio es difícil, dada la 
rareza de la entidad. Debe hacerse un diagnóstico dife-
rencial con otras neoplasias benignas como fibromas, 
leiomiomas, neurofibromas, neurilemomas, mioepiteliomas, 
hemangiopericitomas, lipomas o malignas entre las que des-
tacamos sarcomas, histiocitomas malignos o metástasis2. La 
confirmación histológica  se basa en la inmunohistoquímica 
demostrando células  positivas para desmina, vimentina y 
CD34.3

DIAGNOSTICO:MIOFIBROBLASTOMA MAMARIO
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