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RESUMEN.

OBJETIVOS: Conocer la prevalencia de 
Retinopatía Diabética entre la población pacense 
con Diabetes Mellitus y relacionarla con su estado 
metabólico.

MÉTODOS: Estudio retrospectivo descriptivo. 
Se efectuaron retinografias a los pacientes 
diabéticos tipo 2 y tipo 1 con más de 5 años de 
evolución de la enfermedad seleccionados por los 
médicos de atención primaria en los centros de 
salud de Valdepasillas, La Paz y San Roque de la 
ciudad de Badajoz, y en los centros de salud de las 
poblaciones de Alburquerque, San Vicente de 
Alcántara y Villanueva del Fresno, durante el 
periodo Noviembre 2010 - Diciembre 2011.

RESULTADOS: Se efectuaron retinografías a 
871 pacientes diabéticos, 83 fueron descartadas 
por mala calidad de imagen, analizando 
finalmente, 411 hombres y 377 mujeres.

598 pacientes fueron clasificadas como normales 
(75,9%) y 190 como patológicas (24,1%). De las 
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patológicas 129 se identificaron como retinopatía 
diabética (16,4% de la muestra total) y 61 como 
“otra patología”(7,7%). 95 se etiquetaron como 
retinopatía no proliferante leve-moderado 
(12,1%), 19 como moderado-severo (2,4%) y 15 
como retinopatía proliferante (1,9%).

El grupo de pacientes diabéticos sin retinopatía 
tenían una hemoglobina glicosilada media de 
7,116%, un colesterol total medio de 183,11 
mg/dl y un valor medio de triglicéridos de 
175,61mg/dl frente al 7,649% (p<0,001), 175,36 
mg/dl (p=0,031) y 138,07 mg/dl (p=0,451) 
respectivamente del grupo con retinopatía.

CONCLUSIONES: La prevalencia de retinopatía 
diabética en la población diabética pacense 
sometida a retinografía  se sitúa en 16,4% con 
relación estadística entre hemoglobina 
glicosilada y retinopatía diabética.

PALABRAS  CLAVES.

diabetic retinopathy, telemedicine, 
glycated hemoglobin.

Dirección de correspondencia:
moroli.fra@gmail.com4

Prevalencia retinopatía diabética y análisis del 
estado metabólico en la población diabética 
sometida a retinografía en el servicio de 
Telemedicina de Badajoz



INTRODUCCIÓN.

La Diabetes Mellitus es una enfermedad 
multisistémica crónica, caracterizada por la 
alteración en el metabolismo de la glucosa; debida 
a un déficit de la secreción de insulina - tipo 1- o a 
una resistencia periférica a la misma -tipo 2.
La Diabetes Mellitus constituye un problema 
sanitario importante por su alta prevalencia, 

1,2incidencia y morbi-mortalidad asociadas.

Entre las complicaciones microvasculares de esta 
patología, la retinopatía diabética (RD) es la más 
frecuente debido a que, con el paso de los años, 
casi todos los pacientes acabarán desarrollándola 
en algún grado, siendo, en las fases iniciales, 

3completamente asintomática.  Es por ello de 
especial importancia un diagnóstico precoz 
ayudándonos de instrumentos como el retinógrafo 
no midriático, que  puede constituir  un arma 
eficaz y de bajo coste en el proceso de cribado 

4-6
precoz.

Clásicamente, una exploración bajo midriasis 
realizando fotografías de los 7 campos definidos 
en el ETDRS, se consideraba el gold standard 
para el cribado de la RD. La retinografía de un 
campo, a diferencia de la de 7, no necesita 
midriasis en la mayoría de los pacientes y es capaz 
de detectar lesiones del polo posterior que 
amenazan la visión. El primer estudio realizado en 
España con cámara no midriática mostró una 
sensibilidad del 91% y una especificidad del 90% 
con una concordancia del 82% con el método de 

7referencia.  Otro estudio llevado a cabo en España 
demostró similares sensibilidad, especificidad y 

8valor predictivo positivo.  Ambos resaltan la 
buena relación coste-efectividad siendo la 
reducción de, al menos, un 30% frente al método 
habitual.

Muchos autores nacionales e internacionales han 
analizado los resultados de sensibilidad, 
especificidad y grado de concordancia entre la 
cámara no midriática de un solo campo y el 
método tradicional, y los resultados oscilan entre 
u n  4 0 - 9 2 % ,  8 6 - 1 0 0 %  y  8 2 - 9 7 %  

7,9-12
respectivamente.

En un estudio de detección precoz de la 
retinopatía diabética en atención primaria, Sender 
Palacio, realizó fotografías con cámara no 
midriática a 1495 pacientes diabéticos y notó 
como la prevalencia aumentaba del 15 al 28% 

13
respeto al método habitual.

La prevalencia de la retinopatía diabética en la 
ciudad de Badajoz entre la población diabética se 
sitúa en 29,8%, según el estudio transversal 
conducido por Santos-Bueso en 2002, donde se 
analizaron 762 pacientes con exploración 

14 
tradicional del fondo de ojo.
La Asociación Americana de Diabetes, en el 
2010, ha introducido un nuevo criterio para el 
diagnóstico de DM. Debida a su alta 
especificidad, el hallazgo de Hb A1c > a 6,5% se 

15considera diagnostico de Dm . 

Además de la importancia diagnóstica para la 
Diabetes mellitus, la hemoglobina glicosilada 
tiene un alto valor pronóstico para las 
complicaciones de la diabetes.  
. 

OBJETIVOS.
 
Con  este estudio, se pretende conocer la 
prevalencia de Retinopatía Diabética entre la 
población pacense con Diabetes Mellitus y 
relacionarla con hemoglobina glicosilada, 
colesterol y triglicéridos.

MATERIAL Y MÉTODOS. 

Los pacientes fueron seleccionados por los 
médicos de atención primaria en los centros de 
salud de Valdepasillas, La Paz y San Roque 
situados en la ciudad de Badajoz, y en los centros 
de salud de las poblaciones de Alburquerque, San 
Vicente de Alcántara y Villanueva del Fresno, 
durante el periodo Noviembre 2010 - Diciembre 
2011.

Se incluyeron todos los pacientes diabéticos tipo 
2 y todos los pacientes diabéticos tipo 1 con más 
de 5 años de evolución de la enfermedad. Todos 
ellos cedieron su consentimiento a la exploración 
del fondo de ojo con retinógrafo no midriático. 

5



Las fotografías de fondo de ojo fueron efectuadas 
por personal sanitario diplomado en enfermería 
entrenado en la técnica. Se efectuaron fotografías 
en campo nasal, temporal y macular y la 
composición del imagen final se obtuvo usando el 
programa del mismo retinógrafo. La exploración 
tuvo lugar en habitaciones oscuras para favorecer 
la midriasis fisiológica o en condiciones de 
midriasis farmacológica con tropicamida 
dependiendo de si los pacientes referían alguna 
patología ocular. El retinógrafo usado es el 
modelo Visucam PRO NM Carl Zeiss Meditec 
inc.

Las imágenes fueron enviadas en formato 
DICOM al servicio de telemedicina del Hospital 
Perpetuo Socorro de Badajoz donde fueron 
estudiadas por oftalmólogos entrenados.  Se llevó 
a cabo una clasificación basada en:

1. Retinopatía No Proliferante leve-
moderada

2. Retinopatía No Proliferante moderada-
severa

3. Retinopatía Proliferante/ Edema Macular 
Diabético (EMD)/ Fotocoagulación laser

4. Otra patología.
5. Repetir por escasa claridad de imagen.

En el apartado “Otra patología” se permitió la 
sugerencia de un diagnóstico. 
En el caso en el que en el mismo paciente se 
presentaran estadios diferentes de la enfermedad 
en cada ojo, se tuvo en cuenta la fotografía con el 
grado de patología más avanzado, registrándose 
así en la base de datos.

En función de la gravedad, los pacientes fueron 
derivados a consultas de ambulatorio general de 
Oftalmología, a consulta especializada en 
Retinopatía Diabética, o  control anual en caso de 
patología muy leve o ausente.

De los centros de salud, adjunto a las fotografías, 
se recibió un listado con el nombre de los 
pacientes, sexo y fecha de nacimiento de los 
mismos. Con la ayuda del sistema informático del 
SES, se han recopilado los resultados de las 
últimas analíticas de cada paciente, anotando 

hemoglobina glicosilada, colesterol total y 
triglicéridos. Sólo se tuvieron en cuenta las 
analíticas con fecha incluida en el periodo de 
estudio de la muestra.

En el análisis de los datos, se usó el programa 
informático SPSS statistic IBM 19. 

RESULTADOS.

Se efectuaron retinografías a 871 pacientes 
diabéticos. Las fotografías de fondo de ojo de 83 
pacientes fueron descartadas por mala calidad de 
imagen, debida generalmente a escasa 
colaboración u opacidades de medio como 
cataratas.

Finalmente, se analizaron las imágenes de 788 
pacientes, 411 hombres y 377 mujeres siendo el 
52,2% y 47,8% de la muestra, respectivamente.
La edad media de la muestra fue 66,67 
(desviación típica 12,06) años siendo para los 
varones 64,32 y las mujeres 69,23.

Las fotografías de 598 pacientes fueron 
clasificadas como normales (75,9%) y 190 como 
patológicas (24,1%). De las patológicas 129 se 
identificaron como retinopatía diabética (16,4% 
de la muestra total) y 61 como “otra 
patología”(7,7% de la muestra total). 

A su vez, de las que se identificaron como 
retinopatía diabética, 95 se etiquetaron como 
retinopatía no proliferante grado leve-moderado 
(50% de las fotos patológicas y 12,1% de la 
muestra total), 19 como moderado-severo (10% 
de las fotos patológicas y 2,4 de la muestra total) y 
15 como retinopatía proliferante o EM (7,9% de 
las fotos patológicas y 1,9 de la muestra total).
61 pacientes resultaron estar afectos de otra 
patología (32,1% de las fotos patológicas y 7,7% 
de la muestra total).

En cuanto a diferencias entre sexos, las 
retinopatías diabéticas grado moderado-severo 
fueron casi 3 veces más frecuentes en hombres 
(14 casos frente a los 5 en mujeres). No hubo 
diferencias importantes en los otros estadios de 

6



retinopatía diabética o en la prevalencia de otras 
enfermedad retiniana. Tablas 1 y 2

El grupo de pacientes diabéticos sin retinopatía 
tenían una hemoglobina glicosilada media de 
7,116%, un colesterol total medio de 183,11 mg/dl 
y un valor medio de triglicéridos de 175,61mg/dl 
frente al 7,649% (p<0,001), 175,36 mg/dl 
(p=0,031)  y  138,07 mg/dl  (p=0,451)  
respectivamente del grupo con retinopatía. La 
análisis de la media de hemoglobina, colesterol y 
triglicéridos entre los pacientes con algún grado 
de retinopatía, muestra que no hay diferencias 
significativas entre estos grupos.  Tablas 3 y 4.

Al analizar por separado los pacientes varones y 
mujeres, los resultados de la significación 
estadística entre las medias de hemoglobina 
glicosilada en relación a la presencia de 
retinopatía, cambian, siendo significativa sólo 
para las mujeres (p<0,001 frente a p=0,209 en la 
muestra sólo varones). Tablas 5 y 6.

Al seleccionar únicamente a los pacientes con 
edad mayor o igual a 60 años, las diferencias entre 
medias de hemoglobina glicosilada y colesterol 
total en el grupo sin retinopatía diabética y el 
grupo con retinopatía son significativas (HbA1c 
media 7,015% y 7,596% y colesterol total medio 
181,55 mg/dl y 171,08 mg/dl respectivamente; 
p<0,001 y p=0,015); lo cual no sucede si se 
seleccionan exclusivamente pacientes menores de 
60 años (HbA1c media 7,403% y 7,728% y 
colesterol total medio 186,96mg/dl y 185,5mg/dl 
respectivamente; p=0,287 y p=0,81).

DISCUSIÓN.

El cribado mediante retinografía en pacientes 
diabéticos se está implantando ya en todas las 
comunidades autónomas y es una herramienta de 
prevención muy válida que además puede abatir 
costes y listas de esperas. 

Se estima que la retinopatía diabética tiene una 
prevalencia que puede alcanzar hasta el 25% con 
variabilidad entre las poblaciones rurales o 

13-14urbanas .

7

En nuestra muestra, la prevalencia de retinopatía 
diabética en cualquier estadio se sitúa en el 16,4% 
y un 7,7% respecto a otras patologías. Este dato es 
bastante representativo de una población mixta 
urbana y rural.

14 En el 2002, en el estudio de Santos Bueso  
desarrollado en el mismo territorio pero con 
métodos diferentes, la prevalencia entre los 
diabéticos era bastante más alta, lo cual puede ser 
debido principalmente a 3 factores. En primer 
lugar hay que considerar que, actualmente, los 
pacientes reciben más asistencia en sus centros de 
salud con un control más estricto de sus estados 
metabólicos. El segundo factor a tener en cuenta 
es que muchos pacientes con estadios avanzados 
de retinopatía diabética y con déficit visual ya 
estaban en seguimiento por un oftalmólogo y 
puede que hayan considerado superflua otra 
exploración de fondo de ojo. Por ultimo, y no 
menos importante, hay que considerar que casi un 
10% de la muestra inicial no pudieron realizar la 
prueba por falta de colaboración o por opacidades 
de medio como la catarata. En este grupo podría 
haber un porcentaje de retinopatía que cambiaria 
los datos de prevalencia real. Se trata sobretodo 
de pacientes con catarata, con posiblemente más 
años de evolución de la diabetes y más riesgo de 
padecer algún grado de retinopatía diabética. 

Prácticamente no hubo diferencias entre los dos 
sexos, exceptuando los 14 casos de retinopatía 
diabética no proliferante grado moderado-severo 
presentes en varones frente a los 5 casos en 
mujeres. La edad media entre los dos sexos 
también resultó muy similar. 

Los pacientes de nuestra muestra con algún grado 
de retinopatía tienen una hemoglobina glicosilada 
media más alta en línea con los estudios presentes 
en literatura. Esta diferencia es significativa si 
analizamos la muestra sin tener en cuenta el sexo, 
mientras que cambia si analizamos los hombres y 
las mujeres por separado siendo significativa 
exclusivamente para las mujeres. Este resultado 
confiere más valor pronóstico a la hemoglobina 
glicosilada en los pacientes de sexo femenino 
perdiendo la significación estadística en los 



varones. La media de los valores de colesterol y 
triglicéridos son más bajas en los pacientes con 
retinopatía, probablemente, a consecuencia del 
intento de control de su dieta conscientes de que la 
diabetes ya no es sólo un problema metabólico 
relativamente silente, sino una enfermedad que ha 
afectado la visión.  Por esta misma razón y debido 
al mayor control, nos encontramos con valores 
medios de colesterol total más bajos en mayores 
de 59 años  siendo estadísticamente significativa 
la diferencia entre los que sufren algún grado de 
retinopatía y los que no. Así mismo, considerando 
solo los pacientes con más de 59 años, las 
diferencias entre hemoglobina glicosilada media 
era estadísticamente significativa entre los grupos 
con y sin retinopatía. Este resultado se debe 
sobretodo al hecho que la muestra es bastante 
heterogénea y se desconocen datos muy 
importantes de los pacientes como tiempo de 
evolución de la diabetes y tratamiento con 
insulina o anti diabéticos orales. 

La principal limitación de este estudio es la escasa 
información de la que dispone el médico 
oftalmólogo que valora las fotografías y, 
consecuentemente, la imposibilidad de 
estratificar la muestra según el tipo de diabetes 
mellitus, el tratamiento y los años de evolución.  
Se considera de utilidad conocer el estado 
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metabólico de estos pacientes (HbA1c, 
dislipemia, IMC) y el estado general de salud 
(nefropatía, neuropatía, HTA y cardiopatías) 
consiguiendo así tener un cuadro más completo de 
estos pacientes para una mejor orientación hacia 
los controles en Atención Primaria o 
Especializada. También seria de gran utilidad 
valorar en consulta todos los pacientes de los que 
no se pudieron obtener imágenes para conseguir 
valores estadísticos con menos sesgos.

En futuro, con la ayuda del servicio de 
Telemedicina, se podría diseñar un estudio más 
completo que incluya todo lo expuesto y de esta 
forma, conocer el estado de nuestros pacientes 
diabéticos, así como para derivar correctamente a 
los pacientes permitiendo un ahorro en gasto 
público y actuación precoz.

CONCLUSIONES.

Se puede concluir que la prevalencia de 
retinopatía diabética en la población diabética 
analizada en el servicio de telemedicina de 
Badajoz sometida a retinografía  se sitúa en 
16,4%, así como que hay relación entre 
hemoglobina glicosilada y retinopatía diabética, y 
que esta relación es mayor en las mujeres y en los 
mayores de 60 años. 

RETINOGRAFIAS 

  NORMAL PATOLÓGICO 

RD 

OTRA 

PATOLOGÍA 

TOTAL 

SEXO HOMBRES 314 68 29 411 

 MUJERES 284 61 32 377 

TOTAL  598  

75,9% 

129 

16,4% 

61 

7,7% 

788 

100% 

TABLA1: DIAGNOSTICO RETINOGRAFIA SEGÚN SEXO Y FRECUENCIA SOBRE 
LA MUESTRA 
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 SEX O N M EDIA  
DESVIACIÓN 

TÍP. 
SIG. P= 

HB A1C HOM BR ES 373 7 ,277 1 ,4463  ,296 

 MUJERE S 347 7 ,169 1 ,3091   

COL.TOT. HOM BR ES 436 176,05 36,328  ,000 

 MUJERE S 390 185,98 36,963   

TGC  HOM BR ES 436 180,30 623,744  ,307 

 MUJERE S 390 147,73 87,141   
TA BLA3: hem og lob ina gl icosilada , co lesterol  to tal y trig licér idos: d iferencia entre sexos. 

Prueba  T 

 

 NORM AL /P AT OL OGIC O N M EDIA  
DES VIAC IÓN 

T ÍP . 

SIG . 

P = 

EDAD NO P AT OL OGI CO 59 8 66 ,34  11 ,94 8 ,75 2 

 RD 12 9 65 ,98  11 ,89 5  

HB A1 C NO P AT OL OGI CO 49 5 7,1 16  1,3 27 0 ,00 0 

 RD 10 9 7,6 49  1,4 31 6  

COL .TOT . NO P AT OL OGI CO 56 8 1 83 ,11  36 ,85 0 ,03 1 

 RD 12 2 1 75 ,36  31 ,38 1  

T GC  NO P AT OL OGI CO 56 8 1 75 ,61  5 48 ,85 8 ,45 1 

 RD 12 2 1 38 ,07  72 ,86 2  
T ABL A4 : E da d, hemo glo bina  glicos ilad a, colester ol tota l y tr iglicérid os : di ferencia  entr e 

g rup os  co n R etinop atía  dia bética  (RD) y retino gr afía no  p at oló gica. P rueba  T 

 

 NORM AL/PATOLOGIC O N M EDIA  
DES VIAC IÓN 

TÍP. 

SIG. 

P= 

EDAD NO PATOLOGICO 314 64 ,23  12 ,404 ,629 

 RD 68 63 ,44  11 ,163  

HB A1C NO PATOLOGICO 256 7,198  1,4140 ,209 

 RD 58 7,453  1,3014  

COL.TOT. NO PATOLOGICO 299 179 ,27  36 ,887 ,055 

 RD 65 169 ,71  33 ,290  

TGC  NO PATOLOGICO 299 197 ,85  750 ,863 ,496 

 RD 65 134 ,23  73 ,262  
TABLA5: casos  seleccionados : Varones. E dad, hemoglobina  glicos ilada, colestero l tota l y 

trig licér idos: d iferencia entre gr upos con Retinopa tía di abética  (R D) y retinografia  no 
pat ológica. Prueba  T 
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 NORM AL/PATOLOGIC O N M EDIA  DES VIAC IÓN 

TÍP. 

SIG. 

P= 

EDAD NO PATOLOGICO 284 68 ,68  10 ,979 ,938 
 RD 61 68 ,80  12 ,136  

HB A1C NO PATOLOGICO 239 7,028  1,2237 ,000 
 RD 51 7,871  1,5497  

COL.TOT. NO PATOLOGICO 269 187 ,37  36 ,404 ,278 
 RD 57 181 ,81  27 ,961  

TGC  NO PATOLOGICO 269 150 ,89  96 ,248 ,532 
 RD 57 142 ,44  72 ,804  
TAB LA 6: casos seleccionados: M ujeres. Edad , hem og lob ina g licosilada, co lestero l to tal  y 

trig licér idos: d iferencia entre gr upos con Retinopa tía di abética  (R D) y retinografia  no 
pat ológica. Prueba  T 
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Casos Clínicos

RESUMEN.

El prurito es un síntoma subjetivo e inespecífico con 
el que se manifiestan múltiples entidades, tanto 
sistémicas como cutáneas. En la gran mayoría de los 
casos se trata de enfermedades banales, no obstante, 
en ocasiones representa el primer síntoma de un 
proceso subyacente grave y de mal pronóstico.

Presentamos el caso de un varón de 72 años que 
consultó por prurito generalizado, de 8 meses de 
evolución, cada vez más intenso y sin respuesta a 
tratamientos antipruriginosos, en quien se 
diagnosticó un linfoma cutáneo T o micosis 
fungoide. 

PALABRAS  CLAVE. 

Prurito generalizado. Micosis fungoide. 
Síndrome de Sézary. 

INTRODUCCIÓN.
 
El término prurito deriva del latín prurico y 
significa comezón o picor. Supone uno de los 
síntomas más frecuentes de consulta en 
Dermatología, así como, un porcentaje importante 
de las consultas en Atención Primaria. Es un 
síntoma subjetivo e inespecífico, con el que se 
manifiestan un gran número de enfermedades, tanto 
cutáneas como sistémicas. El rascado es la respuesta 
motora generada por el estímulo pruriginoso que 
consigue mitigarlo durante unos minutos. Puede 
repercutir gravemente en la calidad de vida de quien 
lo padece e interferir en la realización de sus 
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Prurito generalizado, a propósito de un caso

actividades diarias. Por fortuna, en la gran mayoría 
de los casos se trata de un síntoma banal. No 
obstante, en algunas ocasiones, se trata del primer 
síntoma de un proceso subyacente, especialmente 
en pacientes de edad avanzada y prurito 
generalizado, crónico sin claras lesiones 
dermatológicas. En estas situaciones, el prurito 
debe ser objeto de seguimiento y diagnóstico 
diferencial entre numerosas entidades, algunas de 
las cuales con pronóstico fatal.

Entre estas entidades con escasa incidencia y mal 
pronóstico se encuentran los linfomas cutáneos y 
su fase leucémica, conocida como Síndrome de 
Sézary. Así, existen linfomas T y B que afectan a la 
piel de manera primaria o secundaria y constituyen 
aproximadamente el 2% de los linfomas no 
Hodgkin. 

OBSERVACIÓN CLÍNICA.

Varón de 72 años que acude por tercera vez en dos 
semanas a Urgencias al padecer desde hacía unos 8 
meses prurito generalizado cada vez más intenso e 
insoportable hasta el punto de dificultarle en horas 
conciliar el sueño e interferir en la realización de 
las actividades de su vida diaria. Había sido tratado 
por su Médico de Atención Primaria, retirando 
m e d i c a c i o n e s  y,  p o s t e r i o r m e n t e ,  c o n  
antihistamínicos y corticoides sin mejoría. El 
prurito comenzó en miembros inferiores y ahora se 
había extendido a todo el cuerpo respetando la cara. 
Refería también enrojecimiento cutáneo 
gene ra l i z ado .  No  da to s  de  s í nd rome  
constitucional, ni diarrea ni flushing. No había 
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hecho viajes recientes ni cambiado de hábitos en las 
comidas ni en los productos del aseo. 

Entre sus antecedentes personales destacan ser 
exfumador desde hacía 10 años, diabético conocido 
de 15 años, una isquemia arterial crónica en 
miembros inferiores, cumple criterios clínicos de 
EPOC y presenta artrosis cervical y lumbar, así 
como hiperplasia benigna de próstata. En la infancia 
padeció brucelosis y su padre falleció súbitamente a 
los 73 años. 

Como tratamiento habitual toma paracetamol, 
clopidogrel, pitavastatina ranitidina, duodart e 
insulina subcutánea rápida y lenta en combinación. 
Desde que consultó a su médico por el prurito utiliza 
metilprednisolona tópica, ketoconazol tópico y 
ebastina 20mg. 

Durante la anamnesis y la exploración el paciente se 
muestra intranquilo y ansioso, rascándose sin cesar. 
Presenta un sutil eritema generalizado más intenso a 
nivel del cuello, lesiones de rascado y 
engrosamiento cutáneo con esclerosis en espalda, 
MMSS y abdomen. De la misma manera,  destacan 
dermografismo y adenopatías inguinales pequeñas, 
móviles, no dolorosas y de predominio derecho. 
Resto de la exploración sin hallazgos.

En Urgencias se realiza un hemograma cuya 
fórmula leucocitaria resulta 8500 leucocitos de los 
cuales 54%  son neutrófilos, 23% linfocitos y 11%  
eosinófilos (normal <5%). También se realizó una 
bioquímica básica y una coagulación que fueron 
normales.

Dada la evolución de los síntomas que presenta el 
paciente así como la ausencia de respuesta a 
tratamientos habituales para el prurito y la ansiedad 
e influencia negativa sobre la calidad de vida del 
paciente se decide ingreso en Medicina Interna para 

1
estudio . 

Desde un punto de vista clínico, la clasificación 
comúnmente aceptada para entender el prurito es la 
definida en 2007 por la Internacional Forum for the 
Study of Itch. Dicha clasificación se basa en la 
presentación clínica del paciente y diferencia el 
prurito en aquel con lesiones de la piel primarias o 
secundarias, y el prurito de origen sistémico en el 

que la piel se mantiene intacta. (Tabla 1 y 2)

En nuestro paciente, la ausencia de claras lesiones 
cutáneas y la presencia de lesiones residuales 
secundarias a un rascado crónico como es la 
esclerosis y liquenificación cutánea, y una vez 
descartada causa medicamentosa del prurito, 
deberíamos realizar diagnóstico diferencial con 
causas de prurito de origen sistémico (Tabla 2).  

Para ello, una vez ingresado, solicitamos un nuevo 
análisis más completo, así como un ECG que 
resultó sin alteraciones y una radiografía de tórax en 
la que llama la atención un leve ensanchamiento 
mediastínico con predominio izquierdo y un 
pequeño pinzamiento costofrénico bilateral  
(Imagen 1).

Del nuevo hemograma sólo destacaba un 12% de 
eosinófilos (N<5%). La coagulación tenía como 
reactante de fase aguda un mínimo aumento de 
fibrinógeno. En la bioquímica una beta-2 
microglobulina de 4'4, con funciones hepática, 
renal y tiroidea normales. La VSG fue normal. Un 
proteinograma resultó compatible con síndrome 
inflamatorio importante y disminución de 
albúmina.  En el estudio de inmunoglobulinas 
destaca una IgE de 744 (N<100) y el complemento 
era normal. Así mismo, la HbA1c fue de 10'4% y, 
por otra parte, resultaron negativas serologías de 
virus hepatotropos y VIH, parásitos en heces y 
autoanticuerpos.

Dada  la radiografía de tórax, las pequeñas 
adenopatías inguinales que se palpan en la 
exploración y el resultado del proteinograma se 
solicita una TAC toraco-abdomino-pélvica en la 
que se presentan adenopatías prevasculares de hasta 
1cm, paratraqueales derechas de 1`5cm y en hilio 
derecho de 1cm, adenopatías axilares izquierdas de 
1'3cm, pequeño derrame pleural bilateral, ganglios 
peritoneales y retroperitoneales de 1 cm, en cadenas 
iliacas de 5mm así como, adenopatías inguinales 
bilaterales en rango patológico.
A la luz de estos resultados podemos descartar que 
la causa del prurito sea una enfermedad renal, una 
obstrucción biliar, una neoplasia al menos de 
órgano sólido o una infestación. Siguiendo la tabla 
2 tampoco puede tratarse de un prurito relacionado 
con el embarazo y no parece un prurito acuagénico. 
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Así mismo, de entre los trastornos endocrinos sólo 
es plausible la diabetes miellitus dada la normalidad 
del resto de los parámetros analizados, o bien, el 
prurito de nuestro paciente pudiera deberse a una 
enfermedad de la piel como las que se enmarcan en 
la tabla 1 y que todavía no ha causado lesiones 
cutáneas específicas.
Durante todo el tiempo que el paciente permanece 
hospitalizado continúa el prurito sin responder a 
corticoides iv ni antihistamínicos. La glucemia del 
paciente se consigue controlar con pautas de 
insulina lenta y rápida.

Realizamos interconsulta a Dermatología quienes 
concluyen que podría tratarse de una extraña entidad 

2
denominada “Scleredema diabeticorum”  , un tipo 
de esclerodermia que tiende a ocurrir con más 
frecuencia en  hombres de mediana edad, a menudo 
obesos, con muchos años de evolución de diabetes 
tipo 1 y  sin control de la misma, consistente en un 
endurecimiento sutil de la piel  de la espalda, que 
comienza de manera insidiosa, progresa lentamente 
durante muchos años y se extiende a cuello y 
hombros asociando eritema, y que  produce prurito 
refractario a la terapia. En estos pacientes, además, 
el control de la hiperglucemia no mejora la 
esclerosis ni el prurito. Aun así,  dadas las múltiples 
adenopatías detectadas en la TAC y lo infrecuente de 
la entidad anterior, cuyo diagnóstico final necesita 
descartar el resto de patologías posibles, se 
consensua realizar una biopsia cutánea de la piel 
más esclerosada y continuar tratamiento con 
antihistamínicos y emolientes asociando 
gabapentina, cuyo uso está indicado en el prurito 
idiopático con perfil similar a su utilización en el 
dolor neuropático.
Días más tarde se informa la biopsia cutánea 
realizada en piel del miembro superior derecho y 
abdomen como piel con infiltrado linfoide T 

3,4,5
compatible con linfoma T cutáneo . 

El paciente pasa a cargo de Hematología 
realizándose un estudio de extensión de sangre 
periférica que resulta normal y un aspirado de 
médula ósea sin datos de infiltración linfomatosa y 
libre de enfermedad neoplásica. Se indica terapia 
con PUVA y seguimiento en CCEE desde donde se 
inicia tratamiento con metotrexate con mala 
tolerancia desarrollando mucositis y diarrea que 

obliga a su suspensión. Comienzan a aparecer 
lesiones cutáneas eritematosas en placas (Imagen 2 
y 3) que se tratan con corticoides mejorando.
Durante los 2 meses siguientes de tratamiento el 
paciente comienza a desarrollar insuficiencia 
cardiaca con disnea que llega a hacerse de reposo y 
obliga a ingresar en el hospital y a suspender la 
terapia con PUVA. Días posteriores presenta 
pancitopenia con edema en miembro inferior 
derecho y febrícula desarrollando celulitis que se 
tratan con antibióticos y G-CSF. A pesar de la 
mejoría de las lesiones de la piel presentó lesiones 
de rascado que se sobreinfectaron y lesiones 
vesiculosas en mucosa oral sugestivas de lesiones 
herpéticas. Se realizó una nueva extensión de 
sangre periférica donde se objetivó un rouleaux 
marcado, neutrófilos hipersegmentados y gigantes, 
61% segmentados, 23% linfocitos de aspecto 
normal y 15% linfocitos de aspecto linfomatoso 
pequeños y con núcleo de aspecto de célula de 
Sézary. Todo esto nos conduce al diagnóstico de 

6,7síndrome de Sézary . Finalmente, terminó 
desarrollándose un fallo multiorgánico que llevó al 
fallecimiento del paciente. 

Los linfomas cutáneos son de tipo no Hodgkin de 
baja agresividad. Se diferencian en linfomas 
cutáneos primarios, que suelen ser de células T, y 
linfomas extracutáneos con afectación secundaria 
de la piel, que suelen ser de células B y producir 
lesiones únicas, nodulares monomorfas y 
asintomáticas. El linfoma cutáneo más frecuente es 
la micosis fungoide. Se trata de un linfoma de 
células T de bajo grado de malignidad cuyo curso 
clínico suele ser lento y superar los 50 años 
pudiéndose distinguir tres fases. Una primera 
eccematosa o macular en la que aparecen máculas 
eritematosas de predominio en tronco y de años de 
evolución, en la que la histología es inespecífica. 
Una segunda fase en la que aparecen placas 
eritematosas infiltradas que dan lugar a una 
histología diagnóstica en la que se aprecia un 
infiltrado dérmico en banda de linfocitos atípicos T-
CD4 con núcleo cerebriforme y que forman los 
microabscesos de Pautrier. Por último, una tercera 
fase llamada tumoral en la que comienzan a 
aparecer placas exofíticas eritematosas con 
tendencia a la ulceración. En fases más avanzadas 
de la enfermedad aparece afectación extracutánea: 
ganglionar, hepática, esplénica y de médula ósea. 
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Puede existir transformación blástica o aparecer 
complicaciones como sepsis por Staphylococcus 
aureus. Estas tres fases suelen desarrollarse 
consecutivamente, aunque existen casos en los que 
el paciente debuta directamente con la fase tumoral.
El síndrome de Sézary se puede considerar como la 
fase leucémica del linfoma cutáneo T. Se define por 
la tríada eritrodermia, poliadenopatías y la 
existencia de más de 1.000 células de Sézary en 
sangre periférica, las cuales son linfocitos T atípicos 
con núcleo cerebriforme. Es característico el prurito 
muy intenso y para algunos autores, este síndrome 

es una forma clínica agresiva y de mal 
pronóstico de una micosis fungoide.

Los tratamientos van encaminados a prolongar 
la vida y mejorar la calidad de la misma, pues no 
existe un tratamiento curativo. En lesiones 
limitadas se utilizan los corticoides. Al ser un 
tumor de bajo grado  de malignidad y de larga 
evolución se reserva la quimioterapia para el 
síndrome de Sézary y para cuando existe 
afectación extracutánea.

Tabla 1 Diagnóstico diferencial del prurito con lesiones cutáneas 

Enfermedades 
infecciosas 

 

· Dermatofitos 

· Varicela 
· Foliculitis 

· SIDA 
· Candidiasis 

Infestaciones · Pediculosis 
· Escabiosis 

· Picadura de insectos 
· Parásitos 

Enfermedades 
inflamatorias 

· Penfigoide 

· Dermatitis herpetiforme 
· Dermatitis atópica o seborreica 
· Psoriasis 

· Milaria 
· Urticaria 

· Prurito acuagénico 
· Hipersensibilidad por fármacos 
· Erupción lumínica polimorfa 

· Liquen escleroso y atrófico 
· Liquen plano 

Otras · Xerosis cutánea  

· Piel senil 
· Mastocitosis cutánea 

· Micosis fungoide 
· Quemaduras 
· Dermatitis exfoliativas 

 
Tabla 1. Diagnóstico diferencial del prurito con lesiones cutáneas
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Tabla 2. Diagnóstico diferencial del prurito de origen sistémico
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Imagen 1. Radiografía de tórax: ensanchamiento mediastínico y pinzamento de senos costofrénicos

Imagen 2. Lesiones que presentó el paciente durante la etapa de Síndrome de Sézary
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Imagen 3. Lesiones del paciente durante la etapa de Síndrome de Sézary
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Casos Clínicos

RESUMEN.

El virus de la varicela zóster (VVZ) puede 
producir dos entidades clínicas: la primoinfección 
(varicela) y la reactivación (herpes zóster). 
Ambos casos pueden asociar complicaciones 
neurológicas, siendo la más frecuente la neuralgia 
post-herpética. En algunas ocasiones se producen 
entidades menos comunes, como la meningitis 
linfocitaria aguda. En general, los cuadros 
neurológicos suelen desarrollarse tras la aparición 
del rash, aunque con excepciones, en el caso 
concreto de la meningitis puede hacerlo en el 
curso del herpes zóster e incluso preceder al 
exantema. El tratamiento recomendado es el 
Aciclovir intravenoso. Presentamos un caso 
clínico de meningitis por VVZ particular no sólo 
por su baja frecuencia sino también por su forma 
de debut poco habitual. 

PALABRAS  CLAVE.

Meningitis. Aciclovir. Virus Varicela 
Zóster

INTRODUCCIÓN.

El virus de la varicela zóster (VVZ) pertenece a la 
familia de los herpesvirus. Puede producir dos 
entidades clínicas: la primoinfección o varicela, 
típica de la infancia y la reactivación o herpes 
zóster (HZ), típica del adulto,  tras permanecer 

1,2,3latente en las raíces de los ganglios dorsales  . 
Se han descrito diversas complicaciones debido a 
la diseminación hematógena o neural desde los 

2
ganglios, nervios o piel inicialmente afectada , 
excepto la neuralgia post-herpética y la 
sobreinfección bacteriana que son consecuencia 

2de la lesión directa del nervio por parte del virus . 
Las complicaciones más importantes son: 

a) Cutáneas (diseminación cutánea, 
sobreinfección bacteriana y lesiones cutáneas de 
aparición tardía), 

b) Neurológicas (neuralgia post y pre-
herpética, neuropatía motora somática craneal y 
periférica, neuropatía motora visceral, síndrome 
de Guillain-Barré, meningitis, mielitis y zóster 
sine herpete), 

c) Viscerales (neumonía, miocarditis, 
colitis, secreción inadecuada de ADH, cistitis, 
artritis y en inmunodeprimidos hepatitis, 
pancreatitis, gastritis y enteritis), 

d) Oculares (conjuntivitis, epiescleritis, 
escleritis, queratitis, iridociclitis, glaucoma y 

2afectación del polo posterior del globo) . 
La meningitis constituye una complicación poco 
habitual. Puede aparecer en ausencia de lesiones 
cutáneas, lo que puede dificultar su diagnóstico. A 
continuación   presentamos un caso clínico al 
respecto. 

Meningitis por el virus de la varicela zóster
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OBSERVACIÓN CLÍNICA.

Varón de 62 años con antecedentes personales de  
enfermedad celiaca y poliposis colónica. El 
paciente acudió al servicio de urgencias por 
episodio de confusión, desorientación, pérdida de 
movilidad en miembro superior izquierdo y cierta 
dificultad en la emisión del lenguaje. El cuadro se 
autolimitó tras varias horas. Se realizó un TAC 
craneal sin hallazgos patológicos y se remitió a su 
domicilio.  Ingresó al día siguiente por 
persistencia de la bradipsiquia y aparición de 
lumbalgia con irradiación preferente al miembro 
inferior izquierdo, acompañado de dolor en el 
hipocondrio ipsilateral. 

No refería fiebre, cefalea ni mareo. A la 
exploración, el paciente presentaba una tensión 
arterial de 113/64 mmHg y una temperatura de 
36.5 ºC. Estaba consciente y colaborador, aunque 
con algunas alteraciones en la memoria. El resto 
de la exploración neurológica y general fueron 
normales. En las analíticas destacaba: Colesterol 
total  270 mg/dl; GOT: 42 mg/dl; GPT: 50 mg/dl; 
GGT: 55 mg/dl. Resto del hemograma, perfil 
hepato-renal, orina y sedimento fueron normales. 
En el proteinograma destacaba Alfa-2: 11.1 % y 
Be t a :  13 .1%,  con  cuan t i f i c ac ión  de  
inmunoglobulinas normales. El metabolismo del 
hierro fue normal. La serología a lúes  negativa. 
Las pruebas de imagen (TAC craneal, radiografía 
de tórax, ecografía abdominal y ecografía doppler 
de troncos supraaórticos) no mostraron hallazgos 
significativos. A las 48 horas del ingreso comenzó 
con ataxia en la marcha sin nistagmus ni 
dismetrías, Romberg positivo y pico febril de      
38.2 ºC acompañado de aumento de la confusión, 
desorientación y dificultad en el lenguaje. 

Se practicó una punción lumbar con el siguiente 
resultado: leucocitos 800 con predominio de 
mononucleares, glucosa 52 mg/dl (glucemia 98 
mg/dl) y proteínas 85 mg/dl. Ante la existencia de 
u n a  p l e o c i t o s i s  l i n f o c i t a r i a  c o n  
hiperproteinorraquia se inició tratamiento con 
Aciclovir intravenoso a dosis de 750 mg/8 horas. 
Posteriormente el paciente refirió aumento del 
dolor lumbar y aparición de placas eritematosas y 

de vesículas umbilicadas con distribución 
metamérica subcostal izquierda, compatible con 
herpes zóster. Se recibió serología del LCR con 
los siguientes resultados: IgM e IgG Borrelia, 
Cryptococo, VDRL, IgG e IgM virus del herpes 
simple tipo1 y 2, IgG e IgM antibrucella todos 
ellos negativos. IgG Varicela Zóster: resultado 
indeterminado con IgM Varicela Zóster negativo. 
PCR en LCR del virus de la Varicela-Zóster 
positiva. PCR para micobacterias negativa. El 
EMG-ENG no mostró alteraciones significativas 
en dermatomos y miotomos dependientes de C5-
T1, L3-S1. 

La resonancia magnética de la columna lumbar 
objetivó fenómenos degenerativos con el 
diámetro del canal raquídeo respetado. El 
paciente evolucionó favorablemente desde el 
punto de vista clínico. A los  7 días del inicio de 
tratamiento con Aciclovir intravenoso se repitió 
la punción lumbar con los siguientes resultados: 
leucocitos 240 ( predominio de mononucleares), 
glucosa 36 mg/dl y proteínas 75 mg/dl. A los 14 
d ías :  Leucoc i tos  80  (predominio  de  
mononucleares), glucosa 46 mg/dl (glucemia 
101) y proteínas 42 mg/dl. El paciente fue dado de 
alta con el diagnóstico de meningitis viral por 
virus de la varicela zóster y herpes zóster 
intercostal izquierdo. Tras completar tratamiento 
con Aciclovir intravenoso durante 15 días, se 
prescribió tratamiento domiciliario con 
Famciclovir 750 mg/día durante un semana más, 
Diclofenaco y Gabapentina. 

DISCUSIÓN.

El desarrollo de complicaciones neurológicas 
asociadas al VVZ depende de varios factores, 
entre ellos el estado inmune del paciente. La más 

2,3,4
frecuente es la neuralgia postherpética . La 
afectación dérmica suele preceder a la 
neurológica, pero todas pueden darse sin la 

1,3,5,6aparición del rash . Algunas, como la 
meningitis o la neuropatía motora visceral suelen 
ser precoces (durante la primera semana de la 
aparición del HZ) e incluso preceder al exantema, 
como ocurrió en nuestro paciente, mientras que 
otras como las vasculitis, mielitis y neuralgia 
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post-herpética suelen ser más tardías (semanas a 
3

meses  tras la afectación dérmica ). 

La meningitis linfocitaria aguda (MLA) 
representa entre el 50%-60% de las meningitis 
agudas, siendo su causa más frecuente diferentes 
virus (enterovirus no polio y parotiditis en niños, 
enterovirus no polio y herpes-VHS y VVZ- en 

1,7adultos) . La meningitis por VVZ es una entidad 
poco frecuente. En series españolas sobre 
meningitis linfocitaria aguda, el VVZ causa un 20-
35% de los casos en los que se alcanza el 
diagnóstico. La mayoría de ellos ocurren durante 
la primoinfección viral y no en el curso del herpes 

2 zóster como vimos en nuestro paciente . Al igual 
que la neuralgia postherpética suele aparecer en 

3inmunocompetentes y tener un curso benigno . Lo 
más común es que se presente con alteraciones en 
el sensorio, aunque también puede producir 
ataxia, convulsiones y coma. Dado que el LCR de 
los pacientes con HZ sin síntomas neurológicos 
muestra pleocitosis hasta en la mitad de los casos, 
el diagnóstico de meningits por VVZ sólo debe 
sospecharse si se añade el cuadro meníngeo al 

2,8
zóster .  

Como vimos en nuestro caso, el LCR de 
meningitis por VVZ suele mostrar pleocitosis 
linfocitaria con proteínas normales o aumentadas, 
glucosa normal o disminuida y cultivos negativos. 
La hipoglucorraquia es muy característica de la 
meningitis, meningoencefalitis o encefalomielitis 
por VVZ, virus de la coriomeningitis linfocitaria, 

6,7
así como virus echo y coxackie en niños .

El diagnóstico de confirmación se realiza 
mediante la detección del DNA viral por PCR, 
como ocurrió en nuestro caso, detección de 
a n t i c u e r p o s  I g G  e n  L C R  m e d i a n t e  
inmunofluorescencia directa o mediante 

1,2,3,5,6
seroconversión . Durante la primera semana 
de la meningoencefalitis por VVZ el DNA viral 
permanece positivo, mientras que en la segunda 
semana se negativiza apareciendo los anticuerpos 
IgG frente al virus. Por este motivo es más útil la 
determinación del DNA viral mediante PCR que 
la determinación de IgG intratecal, por lo que fue 

solicitada en nuestro paciente para obtener un 
diagnóstico más rápido. En cambio, en el caso de 
las vasculopatías asociadas al VVZ, los 
anticuerpos IgG pueden detectarse desde fases 

6,9iniciales . 

En general, el tratamiento de las complicaciones 
neurológicas por VVZ se realiza mediante 
Aciclovir intravenoso, excepto en el caso de la 
neuralgia postherpética y el síndrome de 
Guillain-Barré. La dosi indicada es de 10-15 
mg/Kg repartido en 3 tomas al día. Existen 
controversias en cuanto a la duración del 
tratamiento, en la mayoría de los casos publicados 
se estima que la duración óptima oscilaría entre 

3,7
14-21 días . 

Ante este caso clínico concluimos que las 
complicaciones neurológicas del VVZ no son 
infrecuentes y suelen desarrollarse tras la 
aparición del rash. La meningitis constituye una 
entidad poco habitual y puede aparecer en el curso 
del herpes zóster e incluso preceder al exantema. 
Debemos sospecharla en los casos en los que 
aparezca un cuadro meníngeo junto con el herpes 
zoster.
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RESUMEN. 

El hamartoma de mama o fibroadenolipoma es 
una proliferación benigna de elementos 
adenomatosos y fibrosos en el tejido adiposo de la 
mama rodeado de una fina cápsula de tejido 
conectivo. Generalmente es un hallazgo 
radiológico aunque en ocasiones se manifiesta 
clínicamente como lesión palpable. Es una lesión 
benigna que no requiere tratamiento, únicamente 
el seguimiento habitual con mamografía que le 
corresponda a la paciente por edad o factores de 
riego. Presentamos dos casos de pacientes que 
consultaron por una tumoración palpable. Se 
diagnosticaron de hamartoma mamario mediante 
los métodos de imagen convencionales 
(mamografía y ecografía), que se confirmó 
histológicamente en todos los casos. 

PALABRAS   CLAVE.

Mammary hamartoma, benign mammary 
tumour, mammography.

INTRODUCCIÓN

El hamartoma de mama es un tumor benigno poco 
frecuente (representa el 0,1-0,7% de la patología 
benigna de mama) que está aumentando su 
incidencia en los últimos años. Está compuesto 
por tejido glandular mamario normal mezclado 
con estroma fibroso y tejido adiposo. 
Clínicamente se manifiesta como un tumor 

Hamartomas de mama
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palpable, blando, bien delimitado, móvil, no 
adher ido  e  indoloro .  Se  d iagnos t ica  
radiológicamente mediante mamografía, que 
aporta una imagen característica, y no requiere 
estudios complementarios ni biopsia. 

Se presentan tres casos vistos durante el año 2010 
y 2014 con confirmación histológica de 
hamartoma de mama:

1. Paciente de 36 años que consultó por 
tumoración de 4 cm en la zona 
intercuadrántica inferior de la mama 
derecha. En la mamografía (Fig. 1) se 
identifica un nódulo con forma oval, 
margen circunscrito, con la misma 
densidad que el parénquima mamario y 
una fina cápsula periférica. Se realizó 
ecografía que demostró un nódulo sólido 
de ecoestructura heterogénea con mezcla 
de tejido graso y glandular. Debido al 
deseo de la paciente de exéresis 
quirúrgica, sin biopsia diagnóstica previa, 
se realizó exéresis del tumor y el 
diagnóstico histológico fue de hamartoma 
mamario.

2. Paciente de 47 años que acudió por 
tumoración mal definida en el cuadrante 
superoexterno de la mama izquierda. En la 
mamografía (Fig.2) se observa una masa 

OBSERVACIÓN CLÍNICA.
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de gran tamaño con forma oval, margen 
circunscrito mínimamente microlobulado, 
alta densidad y con calcificaciones 
redondas en su interior.  En la ecografía 
complementaria se corresponde con una 
lesión sólida alargada y con ecogenicidad 
heterogénea. El resultado histológico de la 
biopsia percutánea fue de estroma fibroso 
colagenizado,  ausencia de malignidad.  
Se realizó tumorectomía por ansiedad de la 
paciente y tras la extirpación quirúrgica el 
diagnóstico fue de hamartoma mamario.

3. Paciente de 39 años que se palpó un nódulo 
en la mama izquierda, doloroso a la 
presión. En la mamografía (Fig. 3) se 
observa un nódulo en la región periareolar 
con densidad heterogénea de bordes 
circunscritos parcialmente lobulado que 
contiene grasa en su interior y correspondía 
a la lesión palpable. En la ecografía se 
comportaba como un nódulo sólido 
heterogéneo de aproximadamente 25 x 18 
mm. Como antecedente de interés la 
paciente presentaba esterilidad primaria y 
se disponía a iniciar tratamiento hormonal 
de fertilidad, por lo que se propuso realizar 
biopsia percutánea. El diagnóstico 
histológico fue de hallazgos concordantes 
con hamartoma mamario.  

DISCUSIÓN.

Aunque el hamartoma mamario se describe como 
una entidad rara (representa el 0,1-0,7% de la 
patología benigna de mama), su incidencia real es 
probablemente mayor especialmente desde la 
instauración de los Programas de Detección 
Precoz de Cáncer de Mama. Ha recibido diversas 
denominaciones según la proporción del tejido 
dominante: fibroadenolipoma, adenolipofibroma 
o adenolipoma. Es una lesión benigna, 
circunscrita, formada por tejido mamario normal 
en porcentaje variable, cuya primera descripción 
clínica, radiológica e histológica  fue realizada en 

11968 por Hogeman y Ostberg .  

La etiopatogenia aún es desconocida. Se 
postularon hipótesis de una base hormonal en su 
patogenia pero posteriormente se ha descartado 
esta relación, aunque se mantiene la duda sobre si 
la tasa de crecimiento tumoral se acentúa bajo la 
influencia hormonal  de estrógenos y 

2progesterona . Estudios sobre la estructuración 
histológica e inmunohistoquímica sugieren 
recientemente que podría tratarse de una 
enfermedad disgenésica más que de un verdadero 

3tumor .

Afecta a mujeres de cualquier edad a partir de la 
pubertad. Raramente aparece en tejido mamario 
ectópico, aunque está descrito un caso de 
hamartoma en el tejido ectópico de localización 

4inguinal . No se han publicado casos de 
5

hamartoma bilateral o en el varón Clínicamente 
es asintomático en la mayoría de los casos  y en 
ocasiones se manifiesta como masa palpable, 
móvil y bien delimitada, que no retrae piel ni 
pezón. No presenta predilección por ningún 
cuadrante mamario pero se ha observado que 
aparece con más frecuencia en la mama 

1
izquierda . 

Macroscópicamente son lesiones bien 
delimitadas con una superficie lisa y regular. 
Tienen una consistencia firme pero flexible. Su 
color es típicamente blanquecino con pequeñas 
zonas quísticas y áreas amarillentas que 
corresponden al tejido graso. Microscópicamente 
mantienen unos bordes histológicos bien 
definidos por una seudocápsula resultante de la 
compresión del tejido mamario vecino. En el 
parénquima mamario se observa presencia 
constante de ductos de configuración arqueada 
que rodean estructuras lobulares y áreas 
nodulares compuestas por anillos concéntricos de 
epitelio; y en el tejido conectivo se evidencia 
acumulación de adipocitos envueltos por el 
colágeno hialino y acumulación de «montones» 

6de células fibrocíticas en el estroma interlobular .

El diagnóstico radiológico de certeza (aunque el 
diagnóstico de sospecha pueda ser clínico) se 
realiza mediante mamografía, donde presenta 

 

.  
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unas características propias: son nódulos bien 
definidos con el eje longitudinal paralelo a la 
superficie de la piel y con densidad mixta, en 
función de la proporción de tejido fibroso y 
adiposo. La presencia de densidades agua 
lobuladas y dispersas dentro de un tejido 
radiolucente encapsulado representa un patrón de 
diagnóstico habitual, siendo típica la imagen de 

7-8“mama dentro de mama” .  
En la ecografía aparece como un nódulo sólido de 
ecogenicidad heterogénea. Se debe categorizar 
como BI-RADS 2 y no necesita estudios 

complementarios ni biopsia (una lesión 
encapsulada que contiene grasa es siempre 

9benigna) .

No es lesión de riesgo para cáncer de mama y no 
10-12

requiere tratamiento . En dos casos que 
presentamos se realizó intervención quirúrgica 
por deseo expreso de las pacientes, y en el tercero 
se llevó a cabo biopsia percutánea por el 
tratamiento hormonal que iba a iniciar la paciente, 
confirmándose en la pieza quirúrgica el 
diagnóstico de hamartomas en todos ellos.

Fig. 1: Mamografía CC y OML de la mama derecha: nódulo en la línea 
intercuadrántica
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Fig. 2: Mamografía CC y OML de la mama izquierda: masa de gran tamaño y alta 
densidad con calcificaciones en su interior.

 

Fig. 3: Mamografía CC y OML de la mama izquierda: nódulo en la región periareolar con 
densidad heterogénea de bordes circunscritos parcialmente lobulado que contiene grasa 
en su interior.
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RESUMEN. 

El síndrome de Kounis (SK) es un síndrome poco 
conocido que se caracteriza por la aparición 
simultánea de eventos coronarios agudos y 
reacciones alérgicas anafilácticas o anafilactoides, 
descrito en 1991 por Kounis y Zavras. Se 
desconoce su incidencia, dado que la información 
que tenemos proviene de casos clínicos o 
pequeñas series, de ahí la importancia del 
conocimiento de esta patología para un mejor 
manejo del paciente. 
Se ha descrito en relación múltiples agentes como 
picaduras de insectos, ingesta de fármacos y 
alimentos, exposiciones ambientales y varias 
condiciones médicas. El diagnóstico se basa 
detectar un síndrome coronario agudo coincidente 
en el tiempo con una reacción alérgica, utilizando 
los métodos diagnósticos de ambas patología. El 
tratamiento es el específico de ambas patologías, 
teniendo en cuenta que hay fármacos que pueden 
agravar una de las dos patologías por lo que su uso 
debe hacer con precaución. El pronóstico suele ser 
bueno. 

INTRODUCCIÓN. 

El síndrome de Kounis (SK) fue descrito en 1991 
por Kounis y Zavras como la aparición simultánea 
de eventos coronarios agudos y reacciones 

1alérgicas anafilácticas o anafilactoides . Es un 
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Síndrome de Kounis, a propósito de un caso

síndrome poco conocido, la información que 
tenemos disponible proviene de la descripción de 
casos clínicos. 

A continuación exponemos un caso de SK.

PALABRAS   CLAVE.

Síndrome Kounis (SK), síndrome 
coronario agudo, reacción alérgica. 

OBSERVACIÓN CLÍNICA.

Varón de 75 años con antecedente de DM, HTA, 
dislipemia y arteriopatía periférica que consulta 
en su centro de salud por eritema y prurito  en 
miembros inferiores, sin síntomas respiratorios. 
Se diagnostica de reacción alérgica. Se pauta 
tratamiento con corticoides vía intramuscular y se 
remite a su domicilio. Horas después, el paciente 
acude de nuevo a su centro de salud, por 
empeoramiento del eritema y prurito, 
acompañado de dificultad respiratoria. En la 
exploración destaca eritema generalizado 
acompañado de edema lingual, sin insuficiencia 
respiratoria (saturación basal de 97 %). Se 
administra nueva dosis de corticoides y se decide 
traslado a urgencias hospitalarias del Hospital 
Virgen del Puerto de Plasencia. Durante el 
traslado, el paciente presenta dolor centrotorácico 
opresivo no irradiado junto a cortejo vegetativo: 
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sudoración y náuseas. Tensión arterial 162/95 
mmHg y saturación basal de 97 %. Al inicio del 
dolor se realiza ECG que muestra ritmo sinusal a 
92 lpm, con elevación del segmento ST de hasta 3 
mm en II, III, aVF y V5-V6 y descenso del 
segmento ST de hasta 4 mm en V1-V3, por lo que 
se suministra nitratos vía sublingual, cediendo el 
dolor, sin cambios en el ECG. A su llegada a 
urgencias, unos 30 minutos después, reaparece el 
dolor centrotorácico y en el ECG persisten los 
cambios descritos previamente. Analíticamente el 
paciente presenta elevación de las enzimas de 
necrosis miocárdica (TnTU 17 ng7l, CPK 66 U7L, 
CPK-MB 50 U/L), sin otros hallazgos de interés. 
La radiografía de tórax muestra una silueta 
cardiaca normal, senos costofrénicos libres, sin 
datos de redistribución vascular, parénquima 
pulmonar sin infiltrados. 

Tras la valoración del paciente en el servicio de 
urgencias, se comenta el caso con servicio de 
cuidados intensivos e ingresa en su unidad. 

En nuestro hospital, no disponemos de unidad 
coronar ia ,  por  lo  que  s igu iendo  las  
recomendaciones del manejo del síndrome 

2coronario agudo con elevación del ST , se realiza 
2

fibrinolisis . Se administra tratamiento 
fibrinolítico (tecneteplasa) comprobando 
previamente que el paciente no presenta 
contraindicaciones absolutas ni relativas para su 
realización. Tras el tratamiento, el paciente 

3presenta criterios clínicos y electrocardiográficos  
(descenso del ST > 50% en la derivación con 
mayor ascenso del ST) de reperfusión miocárdica, 
en ausencia de complicaciones. 

En cuanto a las lesiones cutáneas, el paciente al 
ingreso presenta eritema generalizado al ingreso 
en la unidad, que comienzan a mejorar tras la 
administración de tratamiento fibrinolítico. 
Debido a la coincidencia en el tiempo de síntomas 
compatibles con reacción alérgica más síndrome 
coronario agudo, se sospecha SK, por lo que se 
solicita los niveles de triptasa en todas las 
analíticas realizadas al paciente desde su llegada 
al servicio de urgencias. Los valores de triptasa 

inicialmente están elevados, con normalización 
en 12 horas siguientes. 
Se realiza cateterismo cardiaco a las 24 horas del 
inicio del síndrome coronario agudo, según las 
actuales recomendaciones tras la realización de 

4
fibrinolisis , que muestra ateromatosis difusa sin 
lesiones coronaria significativas, con FEVI 70 %. 
El paciente permanece ingresado en la unidad de 
cuidados intensivos durante 36 horas, sin 
presentar nuevos eventos de dolor centrotorácico, 
arritmias, ni insuficiencia cardiaca, por lo que el 
paciente se traslada a la planta de cardiología para 
continuar seguimiento y tratamiento. 

En la anamnesis dirigida para la búsqueda del 
alergeno que ha podido producir la reacción 
alérgica, el paciente refiere tratamiento los días 
previos con dextroprofeno por cuadro de 
lumbalgia. Además, previo al inicio del cuadro, el 
paciente había ingerido melón y cacahuetes. 

Se remite al paciente al servicio de alergia, que 
realiza test cutáneos con alimentos que resultan 
ser negativo, y prueba de provocación con 
dextoprofeno en la que reaparecen lesiones 
cutáneas. Se aconseja al paciente evitar todos los 
AINES COX-1. 

DISCUSIÓN.

El SK es una entidad poco frecuente, pero su 
conocimiento y su sospecha clínica es importante 
para el manejo del paciente. 

5,6El SK se ha dividido en dos subtipos : tipo I 
(dolor torácico durante una reacción alérgica 
aguda en pacientes sin lesiones coronarias en los 
que el evento alérgico induce un espasmo 
coronario que produce dolor torácico y cambios 
electrocardiográficos secundarios a isquemia) y 
tipo II (dolor torácico en el transcurso de una 
reacción alérgica aguda, en pacientes con 
enfermedad ateromatosa preexistente, en los que 
la liberación aguda de mediadores puede inducir 
la erosión o rotura de la placa ocasionando la 
clínica de síndrome coronario agudo). 
Actualmente se ha añadido un tercer tipo que 
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incluye a pacientes con trombosis de los stents 
7

farmacoactivos . 

Alérgenos como alimentos, veneno de insectos, 
contrastes yodados o fármacos inducen la 
degranulación de los mastocitos, ocasionando la 
liberación local y a la circulación sistémica de 
múltiples mediadores vasoactivos (histamina, 
leucotrienos, serotonina) y proteasas (triptasa, 

8-13
quimasa) .

El diagnóstico es clínico y se basa en objetivar 
síntomas y signos sugestivos de una reacción 
alérgica aguda y un evento coronario agudo 
coincidentes en el tiempo. 

Ante la sospecha del mismo debemos realizar: 
electrocardiograma; pruebas de laboratorio que 
van encaminadas en objetivar el daño cardiaco y 
una posible reacción alérgica, recomendando las 

1 4guías  la  de terminación de  t r ip tasa ;  
ecocardiograma; arteriografía; biopsia vascular y 
estudio alergológico completo.

El tratamiento es el específico de ambas 
patologías, teniendo en cuenta que hay fármacos 

15
que no se pueden utilizar conjuntamente . 

En cuanto a los fármacos usados en el tratamiento 
del síndrome coronario agudo, los vasodilatadores 
se deben usar en todos los pacientes con SK con 
seguridad, mientras que antes de usar el ácido 
acetilsalicílico, clopidogrel, nitroglicerina, 
betabloqueantes y morfina debe valorarse 
riesgos/beneficios, pues pueden agravar la 
reacción alérgica. El ácido acetilsalicílico puede 
causar reacciones alérgicas o agravar una 
anafilaxia preexistente por lo que en el SK debe 
usarse con precaución. La nitroglicerina puede 
causar hipotensión y taquicardia, por lo que en 
paciente con SK sólo debe usar en caso de 
estabilidad hemodinámica. Los betabloqueantes 
pueden disminuir los efectos de la adrenalina, que 
es principal tratamiento en el shock anafiláctico, 
por lo que se debe evitar su uso en SK. La morfina 
produce degranulación inespecífica de mastocitos 
y por tanto se debe usar con precaución, pudiendo 
usar como alternativa el fentanilo para el 

tratamiento del dolor en el SK. La oxigenoterapia 
está indicada en paciente con síndrome coronario 
agudo cuando la saturación en menor del 90 %, y 
en reacciones alérgicas es necesario administrar 
oxígeno e incluso soporte respiratorio si es 
preciso, por lo que el en el SK no está 
contraindicado su uso.  En la anafilaxia el 
tratamiento de elección es la adrenalina que 
puede prolongar el intervalo QT, inducir 
vasoespasmo coronario y arritmias, por lo que se 
debe valorar su uso en pacientes con SK. Los 
bloqueantes H1 pueden causar hipotensión y 
compromiso del flujo coronario, por lo que se 
deben usar sólo en pacientes  con SK 
hemodinámicamente estables. Lo corticoides 
enlentecen la cicatrización de la pared 
miocárdica, pero el uso en el SK es seguro. La 
activación de los mastocitos es el mecanismo 
primario del SK y fármacos estabilizadores de 
mastocitos podrían aliviar las reacciones 
alérgicas y disminuir los fenómenos trombóticos, 
aunque su eficacia es cuestionables, han sido 
utilizado en algunos casos. 

El pronóstico de ambos tipos de SK es bueno en 
general y el fallecimiento es raro. La completa 
resolución de las alteraciones de la contractilidad 
en el ecocardiograma en semanas apoya el 

16
diagnóstico . Aunque no se han publicado 
recurrencias, la exposición repetida al alérgeno 
podría causar de nuevo el cuadro.

En conclusión, el SK es una entidad 
infradiagnosticada y se necesitan más estudios 
para conocer mejor su epidemiología, 
características clínicas, diagnóstico y su 
tratamiento. Por lo que deberemos realizar una 
anamnesis completa cuando un paciente presente 
un síndrome coronario agudo, para diagnosticar 
este síndrome cuando coexiste con reacción 
alérgica.  
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