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RESUMEN.

Objetivos. La cirugía laparoscópica proporciona 
grandes ventajas en comparación a la laparotomía 
que se traducen en mayor satisfacción por parte 
del paciente y menores gastos indirectos 
asociados a la cirugía, aunque no está exenta de 
complicaciones.  El objetivo de este estudio es 
analizar los resultados de la cirugía laparoscópica 
realizada en nuestro centro a lo largo de 13 meses.

Método. Estudio observacional analítico 
retrospectivo a partir de 203 intervenciones 
quirúrgicas mínimamente invasivas. Se analizan 
datos demográficos, de la intervención quirúrgica, 
complicaciones y su resolución, así como posibles 
factores asociados a la morbilidad quirúrgica y a la 
estancia hospitalaria postoperatoria.

Resultados. El 36,9% de las intervenciones se 
realizaron de manera urgente. El tiempo 
operatorio medio fue 76 ± 55 minutos, con rango 
[16-435]. Se utilizó drenaje en el 72,4% de 
intervenciones. La tasa de conversión a 
laparotomía fue del 6,4%. El reinicio de la 
tolerancia oral se produjo en las primeras 24 horas 
en el 71,8% de pacientes. La estancia hospitalaria 
postoperatoria media resultó ser 3 ± 4 días, con 
rango [0-28]. El 19,7% de pacientes sufrió algún 
tipo de complicación (mortalidad perioperatoria 

Resultados de cirugía mínimamente 
invasiva en el hospital de Zafra

S. Roldán Baños, Mª. J. Sánchez Melo, J. Galván Martín, J. R. Domínguez Martínez, A. Galnares 
Jiménez-Placer, J. Peralta Monterde*.

Cirugía General y Aparato Digestivo. Hospital de Zafra.

*Cirugía General y Aparato Digestivo. Hospital de Llerena.

0,5%). Los factores asociados a mayor 
morbilidad son los procedimientos más agresivos 
y el tiempo operatorio prolongado. La presencia 
de complicaciones postoperatorias se relaciona 
con una mayor estancia hospitalaria. La cirugía 
urgente conlleva un retraso en el reinicio de la 
tolerancia oral con respecto a la programada.

Conclusiones. La realización de laparoscopia es 
factible en nuestro centro, permitiéndonos una 
amplia aplicación de las técnicas quirúrgicas más 
realizadas en Cirugía General. La patología 
quirúrgica urgente o las reintervenciones no 
deberían ser criterio de exclusión para realizar 
procedimientos laparoscópicos.

Cirugía laparoscópica, complicaciones 
quirúrgicas.

El uso del abordaje laparoscópico va en aumento 
puesto que proporciona mayores beneficios, 
cuando se compara con la laparotomía, en cuanto 
a recuperación más rápida, menor dolor 

1postoperatorio y estancia hospitalaria más corta . 

PALABRA  CLAVE. 

INTRODUCCIÓN.
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Sin embargo, dado que se trata de un 
procedimiento invasivo, existe el riesgo de que 

2surjan complicaciones .

Actualmente la laparoscopia puede evitar 
intervenciones quirúrgicas innecesarias en casos 
de cánceres digestivos avanzados al permitir 
identificar micrometástasis (hepáticas o 
peritoneales) no detectables por otros medios 
diagnósticos. 

La Sección de Cirugía General del hospital de 
Zafra está compuesta por cinco cirujanos con 
especial interés en la realización de cirugía 
laparoscópica tanto de manera urgente como 
programada.

Los objetivos de este trabajo son presentar los 
resultados de las intervenciones realizadas 
mediante cirugía mínimamente invasiva en 
nuestro centro a lo largo de 13 meses, analizar los 
posibles factores asociados a la morbilidad 
quirúrgica y a la estancia hospitalaria 
postoperatoria, así como comparar la cirugía 
urgente con la programada.

MATERIALES Y MÉTODOS.

Se realiza un estudio observacional analítico 
retrospectivo a partir de las 203 intervenciones 
laparoscópicas realizadas en el hospital de Zafra 
durante el período de tiempo comprendido entre 
enero de 2012 y abril de 2013, excluyendo los 
meses julio-septiembre de 2012 en los que el 
Servicio de Cirugía General se unificó en Llerena 
para realizar la actividad quirúrgica. Se incluyen 
los casos de resección transanal y ligadura 
subfascial de venas perforantes como 
procedimientos endoscópicos.

Las 25 variables a estudio se recogen y codifican 
en una base de datos informatizada (SPSS 15.0 
para Windows). Las variables cualitativas 
estudiadas fueron: edad, género, diagnóstico, 
procedimiento quirúrgico, cantidad de trócares 
utilizados, carácter urgente o programado de la 
cirugía, necesidad de transfusión perioperatoria 

5

de derivados hemáticos, utilización de drenaje, 
cierre de puertos a nivel fascial, conversión a 
laparotomía y su causa, día de reinicio de 
tolerancia oral, complicaciones quirúrgicas, 
mortalidad y duración del ingreso hospitalario en 
días.  La duración de la intervención quirúrgica se 
recoge como variable cuantitativa (minutos).

Las variables cualitativas se expresan mediante 
frecuencia relativa y absoluta, las cuantitativas 
como media ± desviación estándar y rango Para el 
contraste de hipótesis se emplean los test de Ji- 
cuadrado y Fisher (cuando no es aplicable Ji-
cuadrado) para variables dependientes 
cualitativas; el test T-Student y el análisis de la 
varianza (ANOVA) para variables dependientes  
cuantitativas de dos o más categorías 
respectivamente (test Kruskal-Wallis como test 
no paramétrico cuando no sean aplicables los 
anteriores). 

Para controlar factores de confusión se emplean 
los análisis multivariantes regresión logística 
binaria y regresión multinomial (según la variable 
dependiente cualitativa sea de dos o más 
categorías respectivamente). En el análisis 
multivariante se incluyen las variables que 
presenten un nivel p menor a 0,2 en el análisis 
previo univariante. Se considera significativo un 
nivel p inferior a 0,05 para un nivel de confianza 
del 95%.

RESULTADOS.

La edad media de los pacientes en el momento de 
la intervención resultó ser 49 ± 20 años, con rango 
[11-92]. El 70,4% de pacientes (143) tenía menos 
de 65 años en el momento de la intervención. El 
55,7% de los sujetos (113) eran mujeres.

El diagnóstico preoperatorio en los pacientes 
estudiados fue: colelitiasis sintomática 31,5% 
(64), colecistitis aguda 16,7% (34), apendicitis 
aguda 26,6% (54), obstrucción intestinal 3,4% 
(7), hernia de hiato 2% (4), cáncer de colon 
derecho 1% (2), cáncer de colon izquierdo/sigma 
1% (2), cáncer de recto 1,5% (3), pólipo colónico 



6

no resecable endoscópicamente 3% (6), 
perforación de víscera hueca 1% (2), colección 
intraabdominal 0,5% (1), hemoperitoneo 1,5% 
(3), enfermedad inflamatoria intestinal 1% (2), 
enfermedad diverticular 2% (4), eventración 
gigante 0,5% (1), insuficiencia venosa crónica 3% 
(6), cáncer gástrico 0,5% (1), dolor abdominal 
recurrente 2% (4), hernia ventral 0,5% (1), 
adenopatías intraabdominales patológicas 0,5% 
(1) y peritonitis biliar 0,5% (1) (Figura 1).

Los procedimientos laparoscópicos realizados 
fueron:  colecistectomía 48,8 % (99),  
apendicectomía 27,6% (56), adhesiolisis 2,5% 
(5), reparación de hernia diafragmática 2% (4), 
h e m i c o l e c t o m í a  d e r e c h a  3 , 4 %  ( 7 ) ,  
hemicolectomía izquierda/sigmoidectomía 3% 
(6), el tiempo intraabdominal de la resección 
anterior baja de recto (RAB) 0,5% (1) y de la 
amputación abdómino-perineal (AAP) 0,5% (1), 
sutura de perforación gástrica 1% (2), drenaje de 
colecciones 1,5% (3), hemostasia de punto 
sangrante 0,5% (1), laparoscopia exploradora 
2 , 5 %  ( 5 ) ,  e s p l e n e c t o m í a  0 , 5 %  ( 1 ) ,  
neumoperitoneo preoperatorio 0,5% (1), 
antrectomía 0,5% (1), biopsia hepática 0,5% (1) y 
biopsia ganglionar 0,5% (1). Las técnicas 
quirúrgicas mínimamente invasivas realizadas 
fueron:  resección endoscópica transanal 1% (2) y 
ligadura subfascial endoscópica de venas 
perforantes (SEPS) 3% (6) (Figura 2).

El 36,9% de las intervenciones (75) se realizaron 
de manera urgente: 55 apendicectomías, 9 
colecistectomías, 3 drenajes de colecciones, 1 
hemicolectomía derecha y 1 sigmoidectomía por 
enfermedad d iver t icu lar  per forada ,  1  
esplenectomía por gran absceso esplénico, 1 
hemostasia por sangrado epiploico, 2 
laparoscopias exploradoras por dolor abdominal 
recurrente y 2 suturas de perforación gástrica. 

El tiempo operatorio medio fue 76 ± 55 minutos, 
con rango [16-435]. El 5,4% de pacientes (11) 
precisó transfusión de derivados hemáticos. El 
55,2% de las intervenciones (112) se realizaron 
con tres trócares. En el 30,5% de pacientes (62) se 
realizó cierre del defecto aponeurótico. Se utilizó 

drenaje en el 72,4% de las intervenciones (147). 
La tasa de conversión a laparotomía fue del 6,4% 
(13), siendo la causa más frecuente de conversión 
la dificultad en la disección por procesos 
inflamatorios importantes. El reinicio de la 
tolerancia vía oral se produjo en las primeras 24 
horas en el 71,8% de los pacientes (145). La 
estancia hospitalaria postoperatoria media resultó 
ser 3 ± 4 días, con rango [0-28].

El 19,7% de los pacientes (40) sufrió algún tipo de 
complicación:

· E v e n t r a c i ó n  ( 4  c a s o s )  t r a s  
colecistectomía (del puerto umbilical pese 
a su cierre con sutura reabsorbible), 
hemicolectomía derecha, adhesiolisis y 
tras AAP (periestomal).

· Colección intraabdominal (6 casos) 
resuelta mediante drenaje por laparotomía 
(1), drenaje percutáneo tipo pig-tail por 
rad io log ía  in te rvenc ion is ta  (2 ) ,   
antibioterapia de amplio espectro 
intravenosa (2) y drenaje mediante 
relaparoscopia (1).

· Hemoperitoneo (3 casos) que requiere 
laparotomía (1) por fuga del muñón 
arterial tras colecistectomía urgente en 
colecistitis gangrenosa y relaparoscopia 
(2) tras laparoscopia exploradora y 
apendicectomía urgentes.

· Sangrado de pared abdominal (2 casos) 
resuelto mediante puntos hemostáticos 
tras colecistectomía y apendicectomía 
urgentes.

· Infección herida quirúrgica (5 casos) 
tras colecistectomía (2),  hemicolectomía 
derecha (2) y tras adhesiolisis (1).

· Recidiva de carcinoma in situ tras 
resección endoscópica t ransanal  
(T2NxM0) que se trata mediante RAB 
laparoscópica por imposibilidad de 
obtener adecuados márgenes libres de 
tumor.

· Flebitis superficial tras SEPS (2 casos).
· Fís tu la  in tes t ina l  (1  caso)  t ras  

apendicectomía con gran plastrón 
inflamatorio y fuga biliar (5 casos) tras 
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colecistectomía (4) y tras sutura de 
perforación gástrica (1), todas ellas bien 
dirigidas y de bajo débito que cierran 
espontáneamente.

· Ictericia obstructiva (2 casos) por 
colédocolitiasis residual con colangitis 
aguda asociada y por obstrucción 
coledociana por hidátides, que requieren 
colangiopancreatografía retrógrada 
endoscópica (CPRE) y antibioterapia de 
amplio espectro. 

· Í l e o  p a r a l í t i c o  ( 6  c a s o s )  t r a s  
hemicolectomía derecha, colecistectomía,  
apendicectomía (2),  RAB y tras 
esplenectomía.

· Mortalidad: un caso de shock séptico con 
fracaso multiorgánico tras colecistectomía 
urgente por colecistitis aguda gangrenosa 
con peritonitis purulenta (primer día 
postoperatorio).

En el análisis univariante de los posibles factores 
asociados al desarrollo de complicaciones, 
resultan significativos el tipo de procedimiento 
quirúrgico (p = 0,014), la duración de la 
intervención quirúrgica (p = 0,009) y la 
transfusión de derivados hemáticos (p = 0,009); 
pero no la edad, género, carácter urgente de la 
intervención, uso de drenaje ni la conversión a 
laparotomía. Sin embargo, al realizar el análisis 

 

multivariante, las únicas variables que resultan 
significativas son el tipo de procedimiento 
quirúrgico (p = 0,022; Exp (B) 1,079) y  la 
duración de la intervención quirúrgica (p = 0,004; 
Exp (B) 1,009) (Tabla 1).

Del mismo modo, en el análisis univariante de los 
posibles factores asociados a la estancia 
hosp i t a l a r i a  pos tope ra to r i a ,  r e su l t an  
significativos el género (p = 0,009),  el tipo de 
procedimiento (p < 0,011), el carácter urgente (p 
= 0,001), la duración de la intervención (p < 
0,011), la transfusión (p = 0,008), el uso de 
drenaje (p < 0,011),  la conversión a laparotomía 
(p = 0,001) y la aparición de complicaciones (p < 
0,011). Sin embargo, al realizar el análisis 
multivariante, la única variable que resulta 
significativa es la aparición de complicaciones (p 
< 0,043); comportándose el resto de variables 
como posibles factores de confusión (Tabla 2).

Comparando la cirugía programada con la 
urgente mediante análisis uni y multivariante 
encontramos diferencias estadísticamente 
significativas en cuanto al reinicio de la tolerancia 
oral (p = 0,002; Exp (B) 1,585), no resultando 
significativas variables como la transfusión, el 
uso de drenaje, la conversión a laparotomía, la 
aparición de complicaciones ni la duración media 
del ingreso postoperatorio (Tabla 3).
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Figura2. Procedimientos quirúrgicos realizados.

Variable independiente Test Ji-Cuadrado 

(valor p) 

Regresión Logística Binaria 

(valor p) 

Edad 0,301  

Género 0,090  

Procedimiento 0,014 0,022; Exp (B) 1,079 

Urgencia 0,320  

Duración intervención 0,009* 0,004; Exp (B) 1,009 

Transfusión 0,009**  

Drenaje 0,545  

Conversión 0,139**  

 

Tabla 1. Posibles factores asociados a la morbilidad quirúrgica.

*  Test T-St udent. **  Test exacto  de Fisher. 
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Variable independiente Test exacto de Fisher 

(valor p) 

Regresión Multinomial 

(valor p) 

Edad 0,170 0,926 

Género 0,009 0,956 

Procedimiento <0,001 0,999 

Urgencia 0,001 0,814 

Duración intervención <0,001* 1 

Transfusión 0,008 0,994 

Drenaje <0,001 0,362 

Conversión 0,001 0,445 

Complicaciones <0,001 0,043 

 

Tabla 2. Posibles factores asociados a la estancia hospitalaria postoperatoria

 Test Kruskal-Wallis. 

Variable independiente Test Ji-Cuadrado 

(valor p) 

Regresión Logística Binaria 

(valor p) 

Transfusión 0,104* 0,632 

Drenaje 0,091 0,322 

Conversión 0,380*  

Tolerancia oral <0,001* 0,002; Exp (B) 1,585 

Complicación 0,320  

Ingreso postoperatorio <0,001* 0,166 

 

Tabla 3. Comparación entre cirugía urgente y programada.

* Test exacto de Fisher. 
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DISCUSIÓN.

La cirugía laparoscópica es segura, aporta poca 
morbilidad y buenos resultados estéticos, con 
rápida tolerancia oral y baja estancia hospitalaria 
postoperatoria. Esto se traduce en mayor 
satisfacción por parte del paciente y menores 
gastos indirectos asociados a la cirugía. La 
laparoscopia se encuentra en pleno desarrollo 
aunque aún son limitadas las indicaciones en las 
que se acepta de forma universal su utilización. Es 
necesario que las tasas de morbilidad sean iguales 
o inferiores a las de la cirugía convencional para 
que los pacientes se beneficien de esta cirugía 

3menos agresiva .

Contra lo esperado inicialmente, la cirugía 
mínimamente invasiva se ha podido aplicar al 
campo de la cirugía colorrectal. Comparada con la 
cirugía laparotómica, la cirugía laparoscópica del 
colon presenta menor frecuencia de infección de 
la herida quirúrgica, parece reducir la morbilidad 
general y no se observan diferencias en las 
complicaciones mayores (fuga anastomótica, 

4estenosis) . Los diversos criterios de inclusión y 
de definición de “morbilidad” provocan una 
variabilidad entre unos estudios y otros de hasta 
un 30%. Aunque nuestro trabajo no es 
comparativo entre laparotomía y laparoscopia, 
hay que señalar que hay estudios en los que  la 
morbilidad por laparotomía representó el 25% 
frente al 8% de los casos en los que se culminó la 

5,6intervención por laparoscopia .

En la serie estudiada se objetiva una alta tasa de 
laparoscopias realizadas de manera urgente y 
relaparoscopias, así como una baja tasa de 
complicaciones (siendo su tratamiento 
médico/conservador en la mayoría de casos) y una 
mortalidad perioperatoria del 0,5%. Por tanto, la 
p a t o l o g í a  q u i r ú r g i c a  u r g e n t e  o  l a s  
reintervenciones en cirugía no deberían ser 
criterio de exclusión para realizar procedimientos 
laparoscópicos.

Aunque la mayoría de complicaciones durante la 
realización de laparoscopia ocurren en el 

momento del ingreso de los instrumentos 
7,8

endoscópicos en la cavidad abdominal , en 
nuestra serie sólo se han presentado dos casos de 
sangrado en la pared abdominal, que se han 
resuelto mediante puntos hemostáticos y no han 
requerido transfusión de derivados hemáticos.
Pese a la baja tasa de hernias incisionales 
encontada, no debemos olvidar que su desarrollo 
se relaciona con factores como la obesidad, la 

9
desnutrición y la infección , debiendo prestar 
especial atención a estos aspectos.

El uso de drenaje en nuestra serie no se asocia a 
mayores complicaciones ni estancia hospitalaria. 
Colocar un drenaje no protege de una dehiscencia 
anastomótica; pero sí permite una detección 
temprana de la fuga y, en algunos casos, intentar 

4
un tratamiento conservador .

En el presente estudio los factores asociados a 
mayor morbilidad son los procedimientos más 
agresivos y el tiempo operatorio prolongado. La 
presencia de complicaciones postoperatorias se 
relaciona con una mayor estancia hospitalaria. La 
cirugía urgente conlleva un retraso en el reinicio 
de la tolerancia oral respecto a la cirugía 
programada, probablemente debido al peor 
estado general e íleo paralítico asociado en los 
pacientes intervenidos de urgencia.

El análisis de resultados mediante estudios como 
el realizado en esta serie permite detectar posibles 
puntos de mejora en la práctica clínica diaria.

Dado que las complicaciones quirúrgicas 
aumentan directamente con el nivel de 
complejidad del procedimiento y disminuyen con 

10,11
la experiencia del cirujano , la realización de 
laparoscopia es factible en nuestro centro, 
permitiéndonos una amplia aplicación de las 
técnicas quirúrgicas más realizadas en Cirugía 
General (colelitiasis, colecistitis aguda, 
apendicitis aguda, patología colorrectal, 
etcétera).
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RESUMEN.

PALABRA CLAVE. 

 
ABSTRACT.

La Pneumonia por Pneumocystis Jirovecii (PnP) 
representa una infección oportunista que puede 
llegar a ser grave y mortal en sujetos 
inmunodeprimidos (ID). Todavía hoy es la 
infección oportunista mas prevalente en pacientes 
con SIDA. La aparición de este germen en 
paciente inmunocompetente es poco frecuente, 
motivo por el que  presentamos este caso de PnP 
en una mujer joven y sin inmunosupresión previa 
conocida.

En el caso que presentamos, además de la 
singularidad de tratarse de una enferma 
inmunocompetente, se enfatiza la utilización de 
técnicas serológicas para el diagnóstico 
microbiológico, dada la dificultad para recoger y 
procesar las muestras de material respiratoria en 
una paciente con fallo respiratorio severo. 

Neumonia comunitaria. Pneumocystis 
jirovecii. Inmunocompetente. Beta-D-glucano.

Pneumocystis Jirovecii  Pneumonia (PnP) 

Neumonía y SDRA por Pneumocystis 
jirovecii en paciente inmunocompetente
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Casos Clínicos

represent an opportunist, severe and mortal 
infection in inmunodepressed patients. Nowadays 
PnP is the most prevalent opportunist infeccion in 
AIDS patients. Finding PnP in inmunocompetent 
patient is unusual. Therefore we present the 
following article about a young women without 
inmunodepression who suffer a severe ADRS 
caused by PnP.

Furthermore involved an inmunocompetent 
women, this case is interesting because of the 
serologics techniques used in the diagnosis, in 
view of the difficulty to get and  to process the 
respiratory samples in a women with ADRS. 

Communitary pneumonie. Pneumocystis 
jirovecii, Inmunocompetent. Beta-D-glucano.

En las clasificaciones genéricas de la neumonía, la 
neumonia por Pneumocystis Jirovecii (PnP) 
ocupa un puesto importante en las llamadas 
neumonías adquiridas en la comunidad. Esta 
representa una infección oportunista que puede 
llegar a ser grave y mortal en sujetos 
inmunodeprimidos (ID). Todavía hoy dentro de 

KEY WORDS.

INTRODUCCIÓN.
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este grupo de infecciones, es la más prevalente en 
pacientes con SIDA. La aparición de este germen 
en los pacientes inmunocompetentes es poco 
frecuente, y por este motivo presentamos este caso 
de PnP en una mujer joven y no catalogada de 
inmunodeprimida.

CASO CLÍNICO.

Se trata de una mujer de 38 años que destacan en sus 
antecedentes una espondiloartropatía seronegativa 
tratada con inhibidores selectivos de la cox-2 y 
diagnosticada además de síndrome depresivo para el 
que se medica con trazodona. Salvo lo anterior 
comentado, no cuenta en sus antecedentes con otros 
factores de riesgo o enfermedades reconocidas.

Acude al Servicio de Urgencias del hospital de su área 
de salud por un cuadro de una semana de evolución 
consistente en mialgias, fiebre, tos con espectoración 
purulenta y una disnea progresiva hasta hacerse de 
reposo e intensa.   Tras ser valorada adecuadamente, 
se decidió su ingreso en el Servicio de Medicina 
Interna para completar el estudio. Este, no pudo 
terminar de completarse debido a un empeoramiento 
significativo de la disnea con una marcada 
insuficiencia respiratoria aguda, la presencia de 
trabajo respiratorio y posteriormente disminución de 
su nivel de consciencia. Ante dicha situación, su 
médico decidió proceder una intubación orotraqueal, 
con una previa sedoanalgesia, para iniciar una 
respiración asistida mediante ventilación mecánica y 
tras contactar con el Servicio de Medicina Intensiva, 
se procedió al traslado a su cargo en el Hospital Virgen 
del Puerto de Plasencia. 

La paciente empeora significativamente durante el 
traslado cuantificado mediante una marcada 
inestabilidad hemodinámica que requirió de empleo 
de drogas vasoactivas y volumen. Además se 
encontraba mal adaptada a la ventilación mecánica 
cuantificada por una baja saturación arterial de 
oxígeno y una relación PaO2/FiO2 menor de 100 en 
términos absolutos. Para lo cual se iniciaron relajantes 
neuromusculares  con su correspondiente  
monitorización vía BIS, se optimizó la analgesia y 
respirador. 

En la exploración física solo destaca la auscultación 
con unos crepitantes bilaterales hasta los vértices 

pulmonares sin otros hallazgos patológicos.

Ante la situación de extrema gravedad y el inicio del 
cuadro, se optó por antibioterapia empírica 
consistente en ceftriaxona, levofloxacino y 
posteriormente oseltamivir por contacto cercano de 
episodio gripal previa realización de hemocultivos, 
BAS, antigenuria en orina y una amplia batería de 
analíticas de protocolo.

Previo a la llegada de resultados procedentes de 
laboratorio, se realizó una radiografía de tórax que 
mostraba un patrón alveolointersticial multifocal 
(figura 1). En la analítica inicial destaca la presencia 
de 18,3x10^9/L de Leucocitos, una LDH 530 U/L y 
una Proteina C Reactiva: 420 mg/dl, el resto de 
parámetros  se encontraban dentro de rangos de 
normalidad. 

En cuanto a microbiología, los hemocultivos 
(repetidos), los cultivos de la punta del catéter, los 
urocultivos, el BAS, la antigenuria en orina para el 
Neumococo y la Legionella además de la serología 
para descartar neumonías atípicas y virus H1N1 
fueron todos negativos. 

Pese al tratamiento farmacológico y el soporte 
respiratorio la paciente no mejoraba además de 
empeoramiento de parámetros respiratorios con 
signos radiológicos de distrés respiratorio que 
precisaron de ventilación mecánica protectora (Peeps 
altas y volúmenes tidal bajos), maniobras de 
reclutamiento y ventilación en  decúbito prono.

Ante tal situación se realizaron nuevas baterias de 
cultivos que volvieros a ser negativos y se 
secuenciaron los antibióticos con meropenem, 
linezolid pero manteniendo el levofloxacino). Se 
solicitó un TAC toracico que presentaba una imagen 
con patrón en vidrio deslustrado completo y 
condensación alveolar bilateral sobre todo en 
segmentos posteriores y basales de lóbulos inferiores 
de forma bilateral  y un pequeño neumotórax derecho 
( f igura 2) .   Se planteó  rea l ización de  
fibrobroncoscopia con fines exploratorios y para 
toma de muestras (BAL, Cepillado...).

Se realizó un ecocardiograma con resultados 
normales y se solicitó un estudio Inmunológico 
(ANCA, ANA, anti DNA, ENA, linfocitos totales, 
CD3, CD4, CD8 cociente CD4/CD8, Ac. 
Antimieloperosidasa, Ac. Antiprotesas) que fueron 
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normales. Pese a la baja rentabilidad, se solicitaron 
marcadores tumorales de cáncer de pulmón que 
también resultaron negativos. 

Solicitamos nuevos estudios microbiologicos para 
descartar un proceso infeccioso atípico así como 
procesos inflamatorios pulmonares no infecciosos. 
Entre ellos se descartó positividad para virus de 
inmunodeficiencia humana y virus hepatotropos, 
además las PCR de virus respiratorios como 
adenovirus, coronavirus, parainfluenzae y rhinovirus 
además del toxoplasma gondii fueron negativos. Sin 
embargo, unos días después la clave para el 
diagnóstico acabó por llegar con una serología fúngica 
positiva para 1-3 Beta-D-Glucano positivo y el 

resultado de la fibrobroncoscopia  que presentó una 
citología negativa para malignidad pero que en el 
LBA con tinción de Gomori-Grocott  (metenamina 
argentica) se identifico la existencia de Pneumocystis 
.

Con los datos serológicos, la clínica compatible y 
descartando otras infecciones fúngicas se inicia 
tratamiento con cotrimoxazol que tras 21 días de 
tratamiento presentó una clara mejoría clínica, 
respiratoria  y hemodinámica, descendiendo los 
niveles de 1-3 beta –D- glucano hasta desaparecer. 
Finalmente, fue dada de alta por mejoría del cuadro y 
recuperación ad-integrum en la planta de medicina 
interna.

FIGURA 1: Radiografia convencional AP con infiltrados alveolo-intersticial difuso
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FIGURA 2: Radiografia convencional lateral. Infiltrados alveolo-intersticiales difusos.
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FIGURA 3: TAC Torax: Tórax con patrón en vidrio deslustrado completo y condensación alveolar bilateral 
sobre todo en segmentos posteriores y basales de lóbulos inferiores de forma bilateral  y pequeño 
neumotórax derecho
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DISCUSIÓN.

La PnP representa una infección oportunista  que 
puede llegar a ser grave y mortal en sujetos ID 
como pacientes oncohematológicos, EPOC  y 
Enfermedades reumatológicas  tratados con 
Glucocorticoides.

Originalmente fue considerado como un 
protozoo, capaz de infectar una amplia variedad 
de especies animales. Estudios posteriores 
utilizando técnicas de biología molecular 
permitieron identificarlo como un hongo atípico, 
que no crece en cultivos ni responde a tratamiento 
clásico de hongos.

La transmisión es por  vía aérea y como la fuente 
de infección se considera los pacientes 
colonizados, principalmente EPOC e ID, aunque 
estudios recientes demuestran que los individuos 
sanos pueden ser colonizados y servir como 

2,4
reservorio .

Los casos de PnP en pacientes sin condiciones de 
ID, como el caso que nos ocupa son raros. Sin 
embargo, suelen ser pacientes mas graves y 
p r e s e n t a r  m a y o r  m o r t a l i d a d  q u e  e n  
inmunodeprimidos, probablemente  por el retraso 
en el diagnostico (dada la baja sospecha) y 

10
posterior tratamiento .

La afectación pulmonar es la forma mas común de 
presentación, con un cuadro de disnea progresiva, 
fiebre, tos no productiva, dolor pleurítico y 
taquipnea.

Analíticamente lo único destacable, pero muy 
inespecífico es la elevación de LDH.

Radiológicamente suele presentarse como un 
patrón bilateral intersticial, aunque puede 
aparecer como nódulos, neumatocele y 
neumotórax. El diagnóstico de la PnP requiere el 
examen microscópico para identificar el germen 
en esputo, LBA y tejido pulmonar porque no crece 
en cultivos. Las formas tróficas pueden ser 
identificadas con tinciones de Papanicolau, 

Giemsa… y las formas císticas con tinciones de 
Gomorii, Metenamina argéntica, calcofluor… La 
detección de Ac. Monoclonales tiene mayor  
sensibilidad y especificidad en esputo inducido 

4,11que las tinciones convencionales .

Se han introducido también técnicas de biología 
molecular como  la Reacción en Cadena de 
Polimerasa (PCR), con sus diferentes tipos, 
nes ted  PCR,  PCR t i empo- rea l ,  PCR 
convencional, dependiendo de los genes 
utilizados. Estas técnicas  han demostrado mayor 
Sensibilidad  y Especificidad en esputo inducido 
o enjuagues orales que las t inciones 

3convencionales .

Dado que la obtención de muestras mediante 
fibrobroncoscopia en estos pacientes es 
complicada  se han desarrollado técnicas 
serológicas y  actualmente se dispone de 
marcadores serológicos como el 1-3 beta-
Dglucano, que es un componente de la pared 
celular del Peumocystis y otros hongos, ademas 
de dar estabilidad es responsable de la respuesta 

6,7,8inflamatoria en el pulmón infectado .

Los niveles de 1-3 Beta Dglucano en sangre 
tienen alta sensibilidad y especificidad para PnP, 
(En la serie de De Boer la Sensibilidad fue del 
90% y la Especificidad del 89% para un punto de 
corte de Beta-D-glucano > 60 pg/ml. Además los 
niveles de este descendieron significativamente 
con el incio de tratamiento. En la serie de Held la 
sensibilidad fue del 98% con una Especificidad 
del 94% para un punto de corte > 85 pg/ml. Con 
un valor predictivo positivo del 64% y un valor 
predictivo negativo del 99,8%) aunque también 
se eleva en otras infecciones fúngicas, por lo que 
no debe ser interpretado sin el contexto clinico. 
Posee además un alto Valor Predictivo 

6,8Negativo .

En cuanto al tratamiento el de elección es el 
cotrimoxazol a razón de 15mg/Kg endovenosos 

4,11cada 6-8h durante 21 días en las formas graves . 
Las alternativas al tratamiento son la 
Pentamidina, clindamicina y primaquina o 
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Atrovacuona. Como el principal daño que se 
produce es el causado por la respuesta 
inflamatoria, se ha postulado la administración de 
G l u c o c o r t i c o i d e s  e n  p a c i e n t e s  c o n  
Inmunodepresión e hipoxemia.

En conclusión, la PnP es una enfermedad muy rara 
en pacientes sin condiciones de inmunosupresión. 
Sin embargo en aquellas neumonías refractarias a 
tratamiento convencional, se debe considerar la 
posibilidad de infección por Pneumocystis 
jirovecii.

BIBLIOGRAFÍA

1.- Guidelines on the Mangement of Comumunity-
Acquired Pneumonia in Adults. IDSA/ATS.Lionel A. 
Mandell, Richard G. Wunderink. Antonio Anzueto. 
Clinical Infection Disease 2007; 44:S27-72.

2.- J.M. Varela Aguilar, F.J. Medrano Ortega, E. Calderon 
Sandubete. Pneumocystis jirovecii: un nuevo nombre para 
un viejo patógeno. Rev. Clin. Esp. 2006(6): 278-80.

3.- Miriam J. Alvarez-Martinez, Jose M. Miro, Maria 
Eugenia Valls. Sensitivy and specificity of nested and real-
time PCR for the detection of Pneumocystis jiroveci in 
clinical specimens. Diagnostic microbiology and disease 
56 (2006) 153-160.

4.- Charles F. Thomas, Jr.M.D. and Andrew H. Limpert 
M.D. Pneumocystis Pneumonia. N engl J Med: 2004; 
350:2487-98.

5.- Alison Morris, Kenneth Wei, Kamyar Afsahar, and 
Laurece huang. Epidemiology and clinical significance of  
Pneumocystis colonization. J. infect. Dis. 2008:197 :10-7.

6.- J.Held, M. S. Koch, U.Reisch, T. Danner.Serum(1-3) 
beta-D-glucan measurement as an early indicator of 
Pneumocystis jirovecii pneumonia and evaluatión of its 
pronostic value. Clin. Microbiol infect 2011; 17:595-602.

7.- Sadatomo Tasaka, Naoki Hasegama, Seiki Kobayasi. 

Serum indicators for the diagnosis of Pneumocystis 

Pneumonia.Chest 2007, 131;1173-1180.

8.- Mark  G.J. de Boer, Luc B. S. Gelink, Bertrand D. V 
Zelst, Wendy W.J. van de Sande. Beta-D- glucan and S-
adenosylmthionine serum levels for the diagnosis of 
pneumocystis pneumonia in HIV-negative Patients: A 
prospective study. Journal of infection 2011 62, 93-100.

9.- Jonathan L. Jacobs, Daniel M. Libby, Robert A. 
Winters, David M. Gelmont. A cluster of Pneumocystis 
carinii pneumonia in adults without predisposing illnesses. 
N Eng  J Med 1991;324;246-50.

10.- Sepkowitz KA, Brown AE, Amstrong D. 
Pneumocystis carinii pneumonia without azquired 
immunodeficiency syndrome patients, same risk. Arch 
Intern Med 1995; 155; 1125-8.

11.- J.C. Lopez Bernaldo de Quirós e I. Gadea Girones. 
Infecciones por Pneumocystis Jiroveci.Tratado SEIMC de 
enfermedades infecciosas y microbiologia clinica. 
Capitulo 71:687-695.

.



CV %
IAM -14,4%
Otras CI  20,8%
IC -9,2%

19

INTRODUCCIÓN.

OBSERVACIÓN CLÍNICA. 

El infarto cerebral de causa inhabitual se define 
como una isquemia de tamaño variable de 
localización cortical o subcortical, en territorio 
carotídeo o vertebrobasilar en un paciente en el 
que se ha descartado el origen aterotrombótico, 
cardioembólico o lacunar. Se suele producir por 
enfermedades sistémicas (conectivopatía, 
i n f e c c i ó n ,  n e o p l a s i a ,  s í n d r o m e  
mieloproliferativo, alteraciones metabólicas, de la 
coagulación…) o por otras enfermedades como: 
disección arterial, displasia fibromuscular, 
aneurisma sacular, malformación arteriovenosa, 

1trombosis venosa cerebral, angeítis, migraña, etc

Se trata de un varón de 76 años con antecedentes 
de gota

 Sufrió una aída 4 meses antes 
de consultar por cefalea y pérdida de agudeza 
visual en ojo derecho. En la exploración solo se 
encontró  hemianopsia completa del OD con TA 
normal y pulso rítmico sin soplos cardiacos ni 
carotideos.

,  dislipemia leve e  hipotiroidismo 
primario. Exfumador hace 20 años y bebedor de  
2-3 litros de vino.  c

Infarto cerebral de causa inhabitual

C.A. Castillo Cañón*;   J. Antón Martínez**;  E. M. Martínez Quintana***

*Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria del Hospital San Pedro de Alcántara.
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Casos Clínicos

 Pruebas complementarias:
Hemograma normal. Bioquímica con glucemias, 
estudio lipídico, función hepática y renal 
normales. Coagulación normal. Proteinas totales 
9 g/L y  ALb: 4,2 gr/L. 

ECG que mostraba  ritmo sinusal con episodios 
de Taquicardia sinusal y E.V. frecuentes.

Radiografía de tórax normal. TAC  de cráneo 
simple con un infarto cortical occipital izquierdo 
crónico (figura 1).  Holter y Doppler TSA y 
Transcraneal con ateromatosis carotidea difusa 
leve sin repercusión hemodinámica. Circulación 
posterior normal. Múltiples extrasístoles con 
pausa compensadora durante el estudio. Quince 
meses después  sufre otra caída sin repercusiones 
físicas y es institucionalizado por deterioro 
progresivo, presentando astenia y debilidad 
generalizada, cambios en el ritmo intestinal y 
dolor abdominal difuso, sensación distérmica  y 
pérdida de peso de 5-6 kilos junto a disestesias 
dolorosas en miembros inferiores. Acudió a 
urgencias por cuadro respiratorio de 1 semana de 
evolución con disnea de reposo, ortopnea de 2 
almohadas y edemas en miembros inferiores, 
recibiendo claritromicina los dos días previos a su 
ingreso y presentando deposiciones diarreicas 
que se atribuyeron al antibiótico, siendo por todo 
ello hospitalizado destacando al examen de 
ingreso palidez cutánea, soplo sistólico 2/6 
polifocal con signos de derrame pleural bilateral, 

Dirección de correspondencia:
cesitar14castillo@yahoo.com
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abdomen blando, sin masas ni organomegalias,  y  
edemas de miembros inferiores sin signos de 
trombosis venosa profunda  con reflejos normales 
y sensibilidad superficial y profunda conservadas 
pero con hiperalgesia al tacto de predominio distal 
y tacto rectal con escasas heces negras. 

La analítica al ingreso Hemoglobina 7.2, 
Hematocrito 21.7%, VCM 93,5. HCM 31. 
Plaquetas 243000. Fe 16, ferritina 532, B12 > 
2000, fólico: normal. TSH 6.04, T4L: 1,35. PT: 
7,5, Albumina: 2,2 .Función renal, hepática, 
metabólica normal. Electrolitos  normales. 
ProBNP: 2300. ECG sin hallazgos de interés.  
Ingresa con  el diagnóstico de insuficiencia 
Cardiaca, Sindrome  Anémico a filiar y Diarrea 
Medicamentosa. Al tercer dia presenta melenas  y  
artritis inflamatoria en codo derecho y MCF de 
ambas manos con radiología normal. Se realizó  
TAC Toraco-abdominal (figura 1), que mostraba 
derrame pericárdico moderado, derrame pleural 
bilateral, adenopatías calcificadas en mediastino,  

 

axilas, y retroperitoneales, con engrosamiento de 
la raíz del mesenterio sugestivo de paniculitis. La 
colonoscopia mostro divertículos colónicos. El 
coprocultivo y la toxina para clostridium difficile 
fueron negativos. El estudio de autoinmunidad 
fue negativo, Marcadores tumorales normales. 

Ante todos estos hallazgos que sugerían un 
proceso sistémico se revisaron  sus analíticas  
previas  y  encontramos un  gradiente (Tabla 1)  
entre  proteinas totales y  albumina en torno a 5 gr,  
p o r  l o  q u e  c o n  l a  s o s p e c h a  d e  
hipergammglobulinemia,  que pudiera ser 
monoclonal,  se solicitó un proteinograma         
(Tabla 2) que confirmó nuestras sospechas 
encontrándose  un doble pico monoclonal Ig M , 
realizándose biopsia de médula ósea que 
mostraba  infiltración por linfoma no Hodgkin de 
bajo grado fenotipo B de predominio 
paratrabecular e intersticial todo ello compatible 
c o n  l i n f o m a  l i n f o p l a s m o c í t i c o   o  
Macroglobulinemia de Waldestrom (figura 2).

Figura 1.- Estudios radiológicos que muestran el infarto occipital izquierdo, el derrame pericárdico y 

pleural bilateral y el área de paniculitis abdominal .
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Tabla 1.- Evolución analítica de la Hemoglobina (Hb), las Proteínas totales (P.Totales) y la Albumina, 

donde se demuestra la hiperproteinemia que presentaba hasta que comenzó en Marzo de 2013 con el 

cuadro de deterioro general , manteniendo la diferencia en torno a 5 gr con la albumina.

Tabla 2.- Doble pico monoclonal Ig M 
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Figura 2.-Linfoma no Hodgkin de bajo grado fenotipo B de predominio paratrabecular e intersticial. 

Compatible con linfoma linfoplasmocítico (Macroglobulinemia de Waldestrom). 
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DISCUSIÓN.

La Organización Mundial de la Salud (OMS) 
define la Macroglobulinemia de Wldeström como 
un linfoma linfoplasmacítico asociado con una 

2inmunoglobulina M monoclonal

El linfoma linfoplasmocítico de células B o 
enfermedad de Waldeström es un linfoma no 
Hodgkin de bajo grado de malignidad y 
progresión lenta. que se caracteriza por  el exceso 
de  producción de la proteína monoclonal del tipo 

3,4,8
Ig M.   Representa el 1-2 % de los tipos de 
cáncer hematológicos y tiene una incidencia anual 
de 3-6 casos nuevos por millón de habitantes en 
Estados Unidos, con una media de edad con 64 
años, más en hombres que en mujeres, y 
especialmente  en  raza caucásica. Existe un 
componente familiar hasta en un 20%. Su 
etiología es desconocida y no se  identifican 
factores predisponentes. Hasta un 25% de los 
pacientes se presentan asintomáticos. 

Los síntomas comunes iniciales son fatiga, 
debilidad, anemia, fiebre, sudoración nocturna, 
pérdida de peso, hepatoesplenomegalia, 

, 3 , 4 , 5
hormigueo de las extremidades.  La 
superproducción de Ig M resulta en un 
espesamiento de la sangre conocido como 
“hiperviscosidad” y se presenta en el  10-30%  
con cefalea, vértigo, visión borrosa o pérdida de 
visión, sordera súbita, sangrados anormales por 
encías, nariz y tracto gastrointestinal, ictus, 
alteración de la conciencia. Constituye una 
emergencia médica y requiere tratamiento con 
plasmaféresis a fin de reducir la Ig M. Cuando se 
expone un paciente a bajas temperaturas aparece 
un tipo de anemia hemolítica hasta en el 10% 

,3,4llamado síndrome de aglutininas frias   

Existe neuropatía periférica, distal y simétrica de 
predominio en los miembros inferiores hasta un 
20% de los pacientes.  A nivel gastrointestinal se 
presenta con malabsorción severa, diarrea, 
esteatorrea. Otras manifestaciones a nivel 
cardiorespiratorio se presentan por acúmulo de la 
proteína IgM con derrame pleural y pericárdico, 
insuficiencia cardiaca congestiva  y aparición en 

1piel de púrpura, vasculitis o maculopápulas . 
Analíticamente se encuentra anemia, leucopenia, 
t rombopenia,  aumento del  t iempo de 
protrombina, siendo lo más característico el pico 

3,4,5
Ig M del proteinograma . 

Los pacientes asintomáticos no requieren 
6,7,8

tratamiento  y sólo lo reciben aquellos  con 
síntomas activos sistémicos  de hiperviscosidad, 
crioaglutininas y  neuropatía. Se cuenta con 
varios  regímenes terapéuticos  en función de la 
evaluación individual de cada caso, con fármacos 
alquilantes, análogos nucleósidos de purinas, 
anticuerpos monoclonales, corticosteroides, 
inmunomoduladores  e  inhibidores  de  
proteasoma.  También existe el trasplante de 
células madre para algunos pacientes que sufren 
una recaida de la enfermedad  o  son resistentes al 

6,7,8tratamiento.

Podríamos denominarle ictus BMW. La finalidad 
del acrónimo no es más que una manera de retener 
en nuestras mentes una patología derivada de la 
alteración de los linfocitos B, causada por la Ig M 
y cuyo apellido es Waldenström y que pensemos 
que tras la apariencia clínica de un ictus se pueden 
encontrar patologías muy variadas que requieren 
un diagnostico lo más precoz posible para 
instaurar un tratamiento más preciso  o un control 
más estricto de estos pacientes.
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Es considerado el padre de la moderna 
fototerapia ( utilización de las propiedades de la 
luz en los tratamientos médicos). Sus estudios le 
valieron en 1903 el Premio Nobel de Medicina o 
Fisiología. (Fig. 1).

BIOGRAFÍA. 

Nació el 15 de diciembre de 1860 en Thorshavn, 
en las Islas Feroe, que en aquella época 
pertenecían a Dinamarca y en 1948 se las 
concedieron el actual sistema de autonomía por 
parte de esta nación.

Sus padres eran islandeses, Hannes Steingrim 
Finsen y Johanne Fröman. Su padre ocupó altos 
cargos en la administración de las Islas Feroe, 
llegando a ser  Gobernador de las mismas.

De niño se educó en colegios de Thorshavn y 
posteriormente  en  Herlufsholm (Dinamarca).

Sus profesores le definieron como un chico 
agradable pero con poco talento y energía, 
pronosticándole un futuro poco exitoso, ( era una 
señal de que se estaba gestando la enfermedad que 
lo debilitó a lo largo de su vida ). Desde la infancia 
s u f r i ó  u n  t r a s t o r n o  m e t a b ó l i c o  q u e  
posteriormente se denominó enfermedad de 
Nieman Pick, caracterizado por acúmulo de 
colesterol y esfingomielina  en el hígado, bazo, 
cerebro o pulmón, lo que  le provocó ascitis 
importante al final de su vida. También tuvo 
ataxia. Parece ser que padeció el tipo C de la 
enfermedad  ya que aparece en la infancia y es 
progresiva.  

En 1876 amplía sus estudios en Reykjavick, la 
capital de Islandia.
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En 1882 viaja a Copenhague para estudiar 
medicina, licenciándose en 1890.

En su época de estudiante despertó la admiración 
de profesores y condiscípulos por el gran interés 
que tenía por estudiar  los efectos que podía 
ejercer la luz en el control de ciertas 
enfermedades.

El año 1890 trabaja como profesor de anatomía en 
la Facultad de Medicina, abandonando el puesto 
más tarde para dedicarse a la investigación. A 
partir de entonces, y ya con su enfermedad en 
curso, comienza a investigar  sobre los efectos 
fisiológicos  de la luz en los tratamientos de las 
afecciones de la piel, investigación de la que fue 
responsable su propia enfermedad.  

Durante este tiempo desarrollaba tareas de tutor de 
estudiantes de medicina para ganarse la vida.

En 1892  se casó con Ingeborg Dorothea Ralslev. 
Tuvieron 4 hijos. El mayor, Gunnar,  murió a las 
24 horas de nacer. El segundo, Halldor estudió 
medicina y dirigió el Departamento de 
Enfermedades Infecciosas del Instituto Finsen. Su 
hija Gudrum se casó con S. Lomholt que dirigió el 
Departamento de Enfermedades de la piel de 
dicho Instituto. La cuarta hija, Valgerda, nació en 
1903, casándose con el filósofo Tonnes Kleberg y 
falleció  nonagenaria en 1998.

Al dejar las disecciones anatómicas se dedicó de 
lleno a la investigación sobre los efectos 
fisiológicos de la luz en las enfermedades de la 
piel. Esta actividad investigadora fue fruto  de su 
propia enfermedad experimentando consigo 
mismo, ya que los baños de sol le producía gran 
alivio de su dolencia, llegando a la conclusión de 
que la exposición al sol tenía un efecto beneficioso 
para el organismo, especialmente en la sangre.

Inventó una lámpara eléctrica de arco voltaico ( la 
luz de Finsen ) para realizar sus experimentos. 
Demostró que los rayos ultravioletas estimulan 
los tejidos pero si la irradiación  de la piel es muy 

fuerte, los daña. Los pigmentos de la piel, 
especialmente la melanina, la protegen de estos 
efectos.

En 1893 descubre un tratamiento contra las 
marcas de la viruela consistente en proteger a los 
pacientes de una larga exposición a las 
radiaciones. Los resultados fueron buenos  y le 
sirvió de estímulo para continuar sus trabajos. Ese 
año publicó su obra “ Efecto de los rayos 
químicos sobre el organismo vivo.”

Su descubrimiento más importante  fue el empleo 
de rayos ultravioletas para el tratamiento del 
lupus tuberculoso  (que ataca la piel, sobre todo 
en la nariz, las mejillas, las manos y el cuero 
cabelludo, llegando a producir  en el paciente 
desfiguraciones irreversibles) y de otras 
afecciones de la piel.

Basándose en los hallazgos de Emile Duclaux 
sobre la capacidad destructora  de los rayos 
ultravioletas sobre las colonias bacterianas 
comprobó que con la luz solar o con la obtenida  
por concentración  de luz eléctrica eliminaba las 
bacterias en cultivo o las que se desarrollaban en 
la piel.

En cinco años trató a más de 800 pacientes. Más 
del 50% se restableció completamente o tuvo una 
mejoría considerable.

Con estos experimentos sentó las bases de la 
fototerapia. Posteriormente se amplió la 
indicación al raquitismo, neuralgias, lumbalgias y 
acné.

Obtuvo el título de profesor en 1898.
Con el tiempo los síntomas de su enfermedad se 
agravaron, acabando en silla de ruedas. Requería 
punciones evacuadoras de la ascitis progresiva 
que padecía.

Al año siguiente fue nombrado Caballero de la 
Orden de Dannebrog, a lo que se añadió  
posteriormente la Cruz de Plata.
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Fue miembro honorario de sociedades de 
Escandinavia, Islandia, Rusia y Alemania.

Obtuvo la Medalla de Oro danesa al Mérito.
El 15 de octubre de 1903  el Instituto Real 
Carolino de Medicina y de Cirugía decidió   
concederle el Premio Nobel de Medicina o 
Fisiología  “Por su contribución al tratamiento de 
enfermedades, especialmente el lupus vulgar, con 
radiación lumínica concentrada, mediante el cual 
ha abierto una nueva avenida para la ciencia 
médica”.  Su padecimiento le impidió recoger 
personalmente el premio.

En 1904 la Universidad de Edimburgo le entregó 
el Premio Cameron.

ASPECTOS DESTACADOS DE SU OBRA.
La luz de Finsen o lámpara de Finsen la ideó 

para el tratamiento de afecciones cutáneas 
especialmente para el tratamiento  del lupus vulgar      
(infección de la piel producida por el bacilo de la 
tuberculosis).

La lámpara irradiaba la luz a través de cuatro 
tubos de latón de grandes dimensiones  semejantes a 
telescopios. El extremo inferior  de cada tubo se 
aplicaba a la lesión de un enfermo, por lo que se podían 
tratar cuatro a la vez. Cada uno de los tubos  poseía 
cuatro lentes convexas de cuarzo y una ventana en la 
parte inferior. Para absorber los rayos calóricos  
circulaba agua fría por un revestimiento exterior.         
(Fig. 2).

Esta luz se obtiene al hacer pasar la luz solar  o 
la procedente de un arco voltaico a través de una 
solución amoniacal de sulfato de cobre que absorbe  
los rayos amarillos, rojos e infrarrojos, por lo que 
consta de rayos violetas y ultravioletas.

Su pasión por la luz era  tan exagerada que en 
su viaje de luna de miel sometió a la acción  de las 
radiaciones lumínicas  el lóbulo de una de las orejas de 
su reciente esposa, después de machacarla entre dos 
placas de vidrio.

Las investigaciones de Finsen tiene 
importancia porque supusieron  los primeros pasos 
para las modernas técnicas de radioterapia. Sus 
estudios permitieron desarrollar técnicas ultravioletas 
para la esterilización de las bacterias.

En 1896 se creó en Copenhague  el Instituto 

Médico Finsen ( que hoy día es el Instituto Finsen ) 
para continuar con la labor que él inició. La reina 
Alejandra de Gran Bretaña, esposa de Eduardo VII era 
danesa y demostró gran interés  por los trabajos de 
Finsen. En 1900 éste le regaló una de sus lámparas, 
que la reina donó a su vez  al London Hospital, donde 
prestó excelentes servicios durante más de treinta 
años.

Destacamos entre las múltiples publicaciones 
de Finsen “ Sobre los efectos de la luz en la piel 
(1893), “Los rayos químicos y la viruela” (1894), 
“Tratamiento de la viruela con la luz roja” (1895), “ El 
uso en medicina de los rayos de la luz química 
concentrada “ (1896) y “ La Fototerapia“ (1899).

Los resul tados de muchas de sus  
investigaciones  se editaron en las comunicaciones 
publicadas  por su Instituto.

Su última publicación  fue un estudio sobre    
“La acumulación de sal en el organismo “  (1894), que 
casi relata sus experiencias y estudios propios ya que 
para contrarrestar los síntomas de su enfermedad, en 
los últimos años llevó una dieta pobre en sal.
Murió el 24 de septiembre de 1904 en Copenhague al 
lado de su esposa Ingeborg.
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Figura 2. Lámpara de Finsen 
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