
Ú
M

E
R

O
 

3
 

 
C

B
R

E
 

0
1

N
1

-
O

T
U

2
1

N
Ú

M
 

D
I

E
2

0
1

6
E

R
O

3
1

- 
C

I
M

B
R

E
 



EDITOR JEFE 

J.J. Garrido Romero 

EDITORES 

M. Fernández Bermejo 
E. Hernández Antequera

CONSEJO EDITORIAL

Asociación de Riesgo Cardiovascular de 
Extremadura ( ARCE) : Jorge Romero Requena.

Sociedad Extremeña de Hipertensión 
(SEXTHA) : F Javier Félix Redondo.

Sociedad Extremeña de Anestesia y Reanimación 
( SEAR ) : Fernando García- Montoto Pérez.

Sociedad Extremeña de Médicos Generales y de 
Familia ( SEMG ) : Rosa Durán Cabrera.

Sociedad Extremeña de Oftalmología (SEOF): 
Elena Rodríguez Neila.

Sociedad Oncológica Extremeña ( SOCOEX ) : F. 
Javier Cardenal Murillo.

Sociedad de Alergologia e Inmunología Clínica de 
Extremadura : Javier Hernandez Arbeiza.

COLABORAN:

Ilmo. Colegio Oficial de Médicos de 
Cáceres
Avda. Virgen de Guadalupe, 20
10.001   CÁCERES

Ilmo. Colegio Oficial de Médicos de 
Badajoz
Avd. de Colón, 21
06005 BADAJOZ

Depósito Legal 
BA.357-87 
ISSN: 1130 – 4642 

ISSN (Internet): 2341 – 3085

EXTREMADURA 
MÉDICA



Sumario

3

Diciembre  2016

      Sumario 31

IN MEMORIAM

4 - Dr. Eugenio Hernández Antequera

ORIGINAL

5 - 

CASOS CLÍNICOS

13 - 

ANÁLISIS COMPARATIVO DE LOS ÍNDICES PRONÓSTICOS DE 
SEVERIDAD EN LA PANCREATITIS AGUDA GRAVE: CASUÍSTICA DE 6 AÑOS

IMPORTANCIA DE LA PREVENCIÓN PRIMARIA EN LAS 
ENFERMEDADES DE TRANSMISIÓN SEXUAL
B. Ramos Guzmán; I. M. Duarte González; R. Montero Bardají.

NEUROARTROPATÍA DE CHARCOT
D. López Casares; T. Domínguez Bustos ; J. Cristina Chávez Sánchez

EDAD Y COMORBILIDAD ASOCIADA: DOS FACTORES PRIORITARIOS 
AL PRESCRIBIR CIERTOS MEDICAMENTOS
R. Vázquez Estévez; M. L. Morillo Blanco; J. J. Molina Castillo; J. L. González Guerrero

M. Reia; C. Miranda; A. Leite ; I. Braga; P. Telles de Freitas

17- 

20- 

24- NO ES SOLO RUBEFACCIÓN LO QUE RELUCE
B. Ramos Guzmán, C. Martín Gil, T. Cabrejas Moros, R. Montero Bardají. 



In Memoriam
Profesor Don Luis García-Sancho Martín

  Montuenga ( Segovia) Enero 1938- Madrid Noviembre 2016

El pasado mes  falleció el Profesor D. Luis García-Sancho Martín.
Desde estas breves líneas quiero recordar su figura de cirujano, buena persona y amigo.
No quiero resaltar su curriculum, pues es de sobra conocido y ocuparía varios números de esta revista.
Vino a Extremadura en 1976 como catedrático de Cirugía a la Facultad de Medicina  y como de Jefe 

de Departamento al Hospital Nuestra Srª del Perpetuo Socorro de Badajoz.
En esas fechas yo era estudiante de medicina y haciendo las prácticas de 4º año, le conocí. A partir de 

entonces, todo me cambió. Seguí en su Departamento como alumno interno de cirugía durante tres años.
Asistí a sus clases. Era una delicia oírle explicar los temas.
Día a día me fue enseñando a  estructurar trabajos y a publicarlos. Me dirigió la tesina, siempre con 

una amabilidad y tranquilidad exquisitas. Siempre estaba bien lo que hacía, pero había cosas que mejorar y 
cambiar ( que paciencia, Don Luis ).

En 1982 saca por oposición la Cátedra de Cirugía de Facultad de Medicina de la UAM y la Jefatura de 
Departamento del  Hospital  La  Paz de Madrid

Por mi parte, apruebo el examen del MIR y decido irme con mi maestro a Madrid para especializarme 
en Cirugía.

Tengo la gran suerte de estar con Don Luis ( ya mi Jefe con mayúsculas) y su equipo durante los 5 años 
de residencia y 3 más como adjunto.

Me enseña la Cirugía con una metodología especial, con gran cariño y humanidad que transmite a 
todo el equipo. Siempre vela por el paciente con un buen hacer impresionante.

Sigue dando clases en la facultad, llenando las aulas por su gran calidad. Es una delicia escucharle. En 
esta época me enseña a dar docencia, pues imparto clases en su departamento.

Me dirige la tesis doctoral, como tantas otras a lo largo de su vida, y destaco su buen hacer y buenas 
maneras para corregirme todo lo que no estaba bien ( que era mucho).

Su bonhomía no tiene límites. Nunca se enfadaba, siempre te trataba con cariño, tenía palabras 
amables para todos sus compañeros y para los pacientes. Al explorarlos se sentaba en la cama y esperaba a que 
le contaran sus dolencias.

Posteriormente me vine a Cáceres, con pena por dejarle, pero siguió viniendo a Congresos y reuniones 
a nuestra tierra. Resalto una conferencia que ha dado en varias ocasiones sobre la escuela de medicina de 
Guadalupe. Es el reflejo del cariño que sentía por Extremadura.

Tuve el placer de asistir al discurso de ingreso como académico de número en  la Real Academia de 
Medicina por su expresa invitación.

Posteriormente  asistí a su comida de jubilación con un reducido número de su círculo de amigos. 
Recuerdo con cariño el regalo de todos los presentes, de un ramo de rosas a Marta, su esposa, como 
reconocimiento del tiempo que le había robado para dedicárnoslo a nosotros.

Desde entonces ha recibido numerosos premios  como reconocimiento a su labor académica y 
humanística.

En estas líneas quiero resaltar que tiene muchos discípulos en esta Extremadura, a la que tanto quiso,  
que aprendieron de él su buen hacer y su humanidad.

Por mi parte, resaltar que lo que soy se lo debo en gran parte a Don Luis. Me considero orgulloso de 
haber sido su discípulo y su amigo.

Quiero acabar con una frase  que me contestó el Dr. Santos, uno de sus primeros residentes en 
Badajoz, cuando le comuniqué su fallecimiento. Creo que es un resumen de su vida: “ Siempre lo 
recordaremos como un gran maestro y como una excepcional persona. Descanse en paz.”

Dr Eugenio Hernández Antequera.
( Discípulo del Profesor  Luis García-Sancho Martín)
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RESUMEN.
Introducción: La Pancreatitis Aguda es una 
enfermedad frecuente que presenta morbilidad y 
mortalidad significativas, siendo causa de admisión 
en las Unidades de Cuidados Intensivos. 

Material y Métodos: Hicimos un estudio retrospectivo 
de análisis comparativo de varios Índices Pronósticos 
de Severidad  de la Pancreatitis Aguda que se utilizan 
en la Unidad de Cuidados Intensivos Quirúrgicos 
Especiales (UCICRE). Se ha analizado el periodo 
entre el 1 de Octubre de 2008 y el 20 de Septiembre de 
2014.   

Resultados: La utilización de los Índices Pronósticos 
de Severidad tiene como objetivo la identificación 
precoz de los pacientes con evolución desfavorable y 
con fallo orgánico múltiple.  

Discusión / Conclusión: En la casuística se verifica 
que, al igual en que otros artículos nacionales e 
internacionales, el APACHE II y el Score de Marshall 
Modificado son los mejores Índices Pronósticos 
Específicos de Severidad para establecer la severidad 
de la Pancreatitis Aguda.  

1 2 3 4 5M. Reia  ; C. Miranda ; A. Leite  ; I. Braga ; P. Telles de Freitas

1Residente de Cirugia General y del Aparato Digestivo – Hospital Doutor José Maria Grande, Portalegre, 
Portugal
2 Adjunta  de Neumologia, Hospital Fernando Fonseca, Amadora, Portugal
3Adjunto de Medicina Interna y  Medicina Intensiva, Hospital Fernando Fonseca, Amadora, Portugal
4 Adjunta de Anestesia  - Reanimación y Medicina Intensiva, Hospital Fernando Fonseca, Amadora, Portugal
5 Jefe de Servicio de Medicina Intensiva, Hospital Fernando Fonseca, Amadora, Portugal

Palabras-llave: Pancreatitis Aguda, Índices 
Pronósticos de Severidad, Cuidados Intensivos.

ABSTRACT.
Background: The Acute Pancreatitis is a common 
disease with significant morbidity and mortality, 
representing a common cause of admission to 
intensive care units.

Material and Methods: We produced a retrospective 
study and comparative analysis of various Indexes of 
Acute Pancreatitis Severity Predictors used in the 
Intensive Surgical Special Care Unit (UCICRE). It 
was analyzed the period from 1 October 2008 and 20 
September 2014.

Results: The use of Severity Prognostic Indexes are 
intended for the early identification of unfavorable 
evolution of patients and failure of one or more 
organs. 

Discussion / Conclusion: This serie show that as in 
other national and international series, the APACHE 
II and the Marshall Score Modified are the best 
Indexes of Acute Pancreatitis Severity Predictors to 
establish the severity of acute pancreatitis.

Dirección de correspondencia:
marta.o.reia@gmail.com
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Análisis comparativo de los Índices 
Pronósticos de Severidad en la Pancreatitis 
Aguda Grave: Casuística de 6 años



Key-words: Acute Pancreatitis, Scores Severity 
Predictor, Intensive Care Unit.

INTRODUCCIÓN.
La Pancreatitis Aguda es una inflamación de los 
tejidos pancreáticos, cuya incidencia está 

1aumentando, con 200.000 nuevos casos al año .

Se caracteriza por un dolor abdominal sordo en el 
epigastrio e hipocondrio derecho, con irradiación 
lumbar, pudiendo asociarse a náuseas, vómitos, 
ictericia, fiebre e equimosis en los flancos (Señal de 

2Cullen) u ombligo (Señal de Grey-Turner) .

Hay varias etiologías, estando los cálculos biliares y el 
alcohol responsables por gran parte de las situaciones 

2(40-70% e 25-35%, respectivamente) .  Otras causas, 
menos frecuentes son el traumatismo abdominal 
cerrado, la colangiopancreatografía retrógrada 
endoscópica, la hipertrigliceridemia, los disturbios 
autoinmunes, iatrogenia medicamentosa, la 
hipercalcemia y las alteraciones genéticas ( páncreas 

 3divisum y páncreas anular) .

Existen descritos dos formas de Pancreatitis Aguda: 
- Pancreatitis Edematosa, que es el tipo más frecuente 
y es caracterizada por una infiltración inflamatoria del 
páncreas sin afectación de otros órganos. En la 
mayoría de los pacientes, la clínica es auto-limitada, se 
caracteriza por dolor abdominal, náuseas y vómitos. 
La mortalidad es baja (< 2 %) y pocas veces el 
tratamiento necesita ingreso en la Unidad de Cuidados 

4
Intensivos .

- Pancreatitis Necrotizante, ocurre en 10 – 15 % y es 
caracterizada por áreas de necrosis del páncreas, que 
se suelen acompañar de inflamación sistémica, 

4progresiva y con fallo multiórganico . La mortalidad 
es alta (40%) y con criterios de ingreso en la Unidad de 

4
Cuidados Intensivos . 

En 2013, la revisión del Congreso Internacional de 
Atlanta ha propuesto como sistema de clasificación 
para definir la pancreatitis aguda varios criterios 
clínicos, analíticos y radiológicos. Se ha definido que 
el diagnóstico de la Pancreatitis Aguda debería ser 
establecido por la presencia de dos de los siguientes 
criterios, dolor abdominal característica de la clínica 
de pancreatitis, amilasa / lipasa tres veces el valor 
normal o los hallazgos radiológicos de proceso 
inflamatorio que caracteriza la Pancreatitis Aguda. 

Actualmente es un tema controvertido iniciar 
antibiótico en la Pancreatitis Aguda, motivo por el 
cual en la Revisión de Atlanta (tabla 1) muestra que 
solo se debe iniciar en los casos de pancreatitis aguda 
con colangitis, sepsis, infección del tracto urinario, 

5
neumonía o necrosis pancreática infectada .

Los Índices de Severidad utilizados para establecer el 
pronóstico de la Pancreatitis Aguda utilizan 
características analíticas y radiológicas que nos 
permiten una evaluación basada en probabilidades 
que se refieren a la morbi-mortalidad. 

Algunas de ellas se asocian a un pronóstico severo y 
se encuentran presentes en las situaciones 
moderadamente severas y severas. 

Las características clínicas que sugieren mal 
pronóstico son edad > 55 años, índice de masa 
corporal > 30 Kg/ m2, alteración del estado 
neurológico, otras comorbilidades, la presencia del 
Síndrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica 
(taquicardia (FC > 90 lpm), taquipnea FR > 20 rpm o 
PaC02 < 32 mmHg, fiebre (38ºC), hipotermia 

3
(<36ºC), leucocitosis ( > 12.000 células / mm ) o 

3leucopenia < 4000 células / mm . Los hallazgos 
analíticos son el aumento  de la urea > 20 mg/dl, el 
hematocrito > 44% y elevación de la creatinina. Los 
hallazgos radiológicos son el derrame pleural, 
infiltrados pulmonares y colecciones extra-

6
pancreáticas.

Los criterios de Ranson fueron creados en 1974, y fue 
el primer score utilizado para establecer la Severidad 
de la Pancreatitis Aguda. Los criterios de Ranson al 
ingreso en la pancreatitis aguda de causa biliar son la 

3
edad > 70 años, leucocitos >18.000/ mm , glucose > 
220 mg/dl, LDH > 400U/L y GOT > 250U/L. A las 
48h de hospitalización son la caída del hematocrito > 
10%, aumento de urea sérica > 2mg/dl, calcemia < 8 
mg/dl, PO2 < 60 con FiO2 21%, déficit de bases < - 4 
mEq/ L y secuestro de volumen > 6L. 

Los criterios de Ranson al ingreso en la pancreatitis 
alcohólica o de otra causa son la edad > 50 años, 

3leucocitos >16.000/ mm , glucose > 200 mg/dl, LDH 
> 350U/L y GOT > 250U/L.
A las 48h de hospitalización son la caída del 
hematocrito > 10%, aumento de urea sérica > 5 mg/dl, 
calcemia < 8 mg/dl, PO2 < 60 con FiO2 21%, déficit 
de bases < - 4 mEq/ L y secuestro de volumen > 6L. 

6
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La presencia de tres o más criterios caracteriza la 
situación como severa. Sus principales ventajas son 
ser fáciles y simples de utilizar y de permitir la 
exclusión de gravedad de la Pancreatitis Aguda. Se 
utiliza a al ingreso y a las 48h. Presenta un elevado 
valor predictivo negativo. 

La previsión precoz de la severidad de la Pancreatitis 
Aguda tiene implicaciones importantes para una 
intervención adecuada de la gestión de los pacientes. 
Presenta valores de sensibilidad y especificidad bajos 
y la desventaja de necesidad de evaluación de los 
respectivos criterios a las 48h. 

El Score de APACHE II es uno de los más conocidos y 
utilizados en la evaluación del pronóstico del paciente 
crítico. Este score incluye una gran variedad de 
parámetros fisiológicos y analíticos, edad, estado 
neurológico y presencia de comorbilidades, siendo 
valores > 8 indicadores de enfermedad severa. La 
evaluación del score a diario permite la evaluación de 
la respuesta al tratamiento. Su principal desventaja es 
la complejidad y la necesidad de calculadoras online. 
Presenta muchos falsos positivos, una vez que muchos 
pacientes con puntuación > 8 no desarrollan fallo 

7orgánico múltiple > 48h .

Existen otros Índices Pronósticos de Severidad 
frecuentemente utilizados en las Unidades de 
Cuidados Intensivos como es el SOFA (Sequential 
Organ Failure Assessment) y el Score de Marshall 
Modificado. El SOFA incluye el análisis de varios 
parámetros, FiO2 / PaO2 o SatO2/FiO2, numero de 
plaquetas, bilirrubina total, escala de Glasgow, 
creatinina sérica y presencia de hipotensión con 
necesidad o no de soporte cardiovascular con aminas.  
Permite la evaluación del paciente al atribuirle uno de 
los cinco grupos (0-4), correspondiendo el estadio más 
severo al grupo 4. 

El Score de Marshall Modificado analiza los sistemas 
respiratorio (FiO2 / PaO2 o SatO2/FiO2), renal 
(creatinina sérica) y cardiovascular (presión arterial 
sistólica). Permite igual que el SOFA la evaluación del 
paciente al atribuirle uno de los cinco grupos (0-4), 
correspondiendo el estadio más severo al grupo 4. 
Estos dos Índices permiten la calificación del fallo 
orgánico múltiple con mayor precisión que los 
sistemas anteriores a través de un análisis más 

7complejo de varios parámetros clínicos e analíticos.
Una breve referencia al Score de Balthazar que se basa 
en los hallazgos radiológicos que se encuentran en la 

tomografía computarizada, con ayuda en la 
estimación de la severidad de la enfermedad. Las 
características radiológicas como necrosis peri-
pancreática, pseudoquistes y abscesos pancreáticos se 
asocian a la enfermedad moderadamente severa o 

8
severa .

OBJETIVO.
Análisis comparativo de los Índices Pronósticos de 
Severidad (generales y específicos) de la Pancreatitis 
Aguda utilizados en los pacientes ingresados en la 
Unidad de Cuidados Intensivos Quirúrgicos del 
Hospital Fernando Fonseca.

MATERIAL Y MÉTODOS.
Análisis retrospectivo y descriptivo realizado en la 
Unidad de Cuidados Intensivos Quirúrgicos del 
Hospital Fernando Fonseca. Los datos del muestreo 
fueron seleccionados a través de una base de datos 
informatizada, de donde se eligieron todos los 
pacientes con el diagnóstico de Pancreatitis Aguda 
ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos 
Quirúrgicos del Hospital Fernando Fonseca en el 
período de 1 de Octubre de 2008 al 30 de Septiembre 
de 2014. Se utilizó la definición de Pancreatitis Aguda 
Severa utilizada en la Revisión de la Clasificación de 
Atlanta (2013). 

Se analizaron los datos necesarios para el cálculo de 
los diferentes índices de severidad. 
Los índices utilizados fueron Ranson (ingreso y 48h 
en la UCICRE), APACHE II y Score de Marshall 
Modificado.

RESULTADOS.
El estudio se refiere al período entre 1 de Octubre de 
2008 y 30 de Septiembre de 2014. Fueron registrados 
44 admisiones en la UCICRE con el diagnóstico de 
Pancreatitis Aguda. En los 6 años tuvieron alta de la 
UCICRE, con el diagnóstico final de Pancreatitis 
Aguda, 44 pacientes, con la siguiente distribución por 
género y edad (grafico 1):
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Grafico 1: Distribución por Género

De los 44 pacientes ingresados, 23 eran del sexo 
masculino y 21 del sexo femenino (grafico 2). La 
media de edad de los pacientes ingresados fue de 66 
años, teniendo el más joven con 35 años y el mayor 89 
años. 

Grafico 2: Distribución por Género e Edad

Grafico 3: Tratamiento Médico vs Quirúrgico

El grafico 3 se refiere al tratamiento realizado en los 
pacientes ingresados en la UCICRE. Del total, 35 
pacientes solo realizaron tratamiento médico, 
mientras 9 han necesitado de tratamiento médico y 
quirúrgico (necrosectomía y drenaje de absceso 
pancreático).

C lasificación de Atlanta (1993) Revisión de la Clasificación de Atlanta 
(2013) 

Pancreatitis Aguda  Leve 
- sin fallo orgánico múltiple 
- sin complicaciones locales 

Pancreatitis Aguda Leve 
- sin fallo orgánico múltiple 
- sin complicaciones locales 

 Pancreatitis Aguda Moderadamente 
Severa 

 - fallo orgánico múltiple < 48h 
 - complicaciones locales 

Pancreatitis Aguda Grave Pancreatitis Aguda Severa 
- fallo orgánico múltiple - fallo orgánico múltiple > 48h 
- complicaciones locales  

 
Tabla 1: Revisión de la Clasificación de Atlanta
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La mayoría de los pacientes venían de la planta de 
especialidades quirúrgicas / médicas (72%), y los 
demás del Servicio de Urgencia (28%) (grafico 4). 
La media de tiempo que los pacientes han 
permanecido en la UCICRE fue de 7 días (máximo 35 
días y mínimo 1 día)

De los pacientes ingresados, la mortalidad fue de 8 
pacientes (15%). De los 8 pacientes, solo 3 recibieron  
tratamiento médico y quirúrgico (grafico 5). Los otros 
5 recibieron solo tratamiento médico. 

Grafico 4: Origen de los pacientes ingresados

Grafico 5: Mortalidad

Valor de amilasa Total de pacientes 

< 200 U/L 12  
200 – 1000 U/L 11 

 > 1000 U/L 21 

 Total: 44 
 

Tabla 2: Análisis del valor analítico de la Amilasa

Como se puede verificar la determinación analítica no 
es específica de la Pancreatitis Aguda, una vez que no 
todos los pacientes presentaban una elevación de su 
valor ( tabla 2). 

Grafico 6: Análisis de los Criterios de Ranson a la 
admisión

Se verifica que a la admisión 42% de los pacientes 
ingresados en la  UCICRE presentaban 3 criterios de 
Ranson, 34% presentaban 4 criterios, 17% 
presentaban 5 criterios e 4% presentaban apenas uno o 
dos criterios de Ranson (grafico 6).
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Grafico 7: Análisis de los Criterios de Ranson a las 48h de 
admisión

Se verifica que a las 48h, 33% de los pacientes 
ingresados en la UCICRE presentaban 3 criterios de 
Ranson, 27% presentaban 4 criterios, 14% 
presentaban 5 criterios e 26% presentaban solo uno o 
dos criterios de Ranson (grafico 7).

La utilización de los criterios de APACHE II verifica 
que el 92% de los pacientes presentaban a las 24h de 
admisión ≥ 8 criterios. Los demás, 8% presentaban 6 
y 7 criterios y solo un paciente presentaba 5 criterios 
(tabla 3).

= 8 criterios 92 % 

6 e 7 criterios 7,6 % 
5 criterios 0.4 % (1 paciente) 
 

Tabla 3: Análisis de los criterios de APACHE II

Del análisis de los Criterios de Marshall Modificados, 
se verifica que todos los pacientes tenían el 
diagnóstico de Pancreatitis Aguda Moderadamente 
Severa y Severa. 

DISCUSIÓN.
La Pancreatitis Aguda severa debe ser evaluada con 
los Índices Pronósticos de Severidad en el momento 
de admisión y en el follow-up del tratamiento.

Basándonos en la literatura consultada se verifica que 
tal como en nuestro estudio, el valor pronóstico de la 
amilasa y lipasa en la evolución de la pancreatitis 
aguda tiene baja correlación con la severidad de la 
enfermedad, una vez que presenta baja especificidad 
al estar aumentada también en otras situaciones 
clínicas. 

La lipasa presenta mayor especificidad que la 
amilasa, pero no es útil para establecer el pronóstico 
de la enfermedad. Este análisis retrospectivo nos 
muestra que el valor analítico de la lipasa no fue 
analizado pues no se encontraba disponible en todos 
los pacientes. 

No existe ninguna clasificación de severidad perfecta 
que permita diferenciar cuales son los pacientes que 
podrán desarrollar pancreatitis aguda severa, motivo 
que lleva muchos centros a seguir utilizando los 
criterios de Ranson por la facilidad en su utilización. 
En las últimas décadas, el desarrollo de un abordaje 
más dirigido a la resucitación cardiopulmonar y a la 
prevención del fallo orgánico múltiple conlleva a que 
se usen los Índices Pronósticos de Severidad para 
establecer el pronóstico como son el APACHE II y el 

9Score de Marshall modificado . 

Los Índices Pronósticos de Severidad generales – 
criterios de Ranson – son fáciles de utilizar pero 
muestran ser menos específicos en el momento de 

10
establecer la severidad de la Pancreatitis Aguda . 

Analizando la casuística de la UCICRE se verifica 
que igual que en otros estudios nacionales o 
internacionales, el APACHE II y el Score de Marshall 
modificado son los mejores Índices Pronósticos de 
Severidad para establecer la severidad de la 
Pancreatitis Aguda.  

El muestreo de la UCICRE nos demuestra que los 
criterios de APACHE II fueron los mejores en 

11establecer el pronóstico de la pancreatitis aguda .
La limitación principal de nuestro estudio, es el hecho 
de ser un muestra pequeña, apenas con 44 pacientes en 
comparación con otros estudios que contemplan 
muchos más pacientes. 
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La mortalidad de la UCICRE son 8 pacientes que 
presentaban > 8 criterios de APACHE II, pudiendo de 
esta forma predecir el pronóstico de los pacientes al 
calcular los Índices Pronósticos de Severidad. 

Al analizar otras series internaciones se verifica que 
todos los Índices Pronósticos de Severidad son válidos 
pero algunos como el Score de APACHE II y el de 
Marshall Modificado permiten evaluar con más 

7,8,9,12seguridad la severidad de la Pancreatitis Aguda. 

CONCLUSIÓN.
La determinación de la severidad de la Pancreatitis 
Aguda en el momento de admisión es crucial en el 
abordaje terapéutica, una vez que sugiere la necesidad 
de ingreso en unidades de cuidados intensivos y 
permite la identificación precoz de las complicaciones 
asociadas. 

Teniendo en cuenta los múltiplos factores pronósticos 
analizados en este estudio, se verifica que el Índice 
Pronóstico APACHE II y el Score Modificado de 
Marshall fueron los que mejor asocian características 
clínicas y analíticas, igual que lo descrito en otros 
estudios internacionales. 

Se verifica que en nuestro estudio, los criterios de 
APACHE II son los que sobresalen como se asiste en 
otros estudios nacionales e internacionales. 
Los resultados de la Unidad de Cuidados Intensivos 
Quirúrgicos son similares a los obtenidos en otros 
estudios nacionales e internacionales.  
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Importancia de la prevención primaria en las 
enfermedades de transmisión sexual

RESUMEN
La Prevención primaria del VPH (virus del papiloma 
humano) debe iniciarse con la educación sanitaria. 
Señalar la importancia de inspeccionar las distintas 
zonas del aparato genital, ante la variedad de 
presentación clínica de VPH y peculariedad de este 
caso con lesiones subclínicas en vulva y en cuello y 
clínicas en vagina. Resaltar que la infección 
persistente del VPH está relacionado con alteraciones 
del cuello uterino, lesiones precancerosas 
precursoras del cáncer de cervix.

PALABRAS CLAVE.
Prevención primaria, sexo, virus del papiloma 
humano.

INTRODUCCIÓN.
La infección por el Virus del Papiloma Humano 
(VPH) representa una de las infecciones de 
transmisión sexual más común en la mayoría de los 
países y aunque se desconoce la prevalencia real de la 
enfermedad, España en el estudio CLEOPATRE, 
publicado en 2012, muestra una prevalencia global de 
la infección del 14.3 con un intervalo del 28.8% para 
las mujeres de 18 a 25 años de edad y el 7.9% para el 

7grupo mayor de edad (45-65 años) . En los últimos 
años, múltiples estudios confirman la evidencia del 
VPH como agente causal de prácticamente la 
totalidad de los casos de cáncer de cuello uterino y de 
sus lesiones precursoras, aunque no todas las 
infecciones serán relevantes desde el punto de vista 
oncogénico, ya que en más del 90% de los casos, 
serán infecciones transitorias.

  

El VPH ha sido el primer agente identificado como 
“causa necesaria” para cáncer humano. Este 
concepto implica que no se desarrollará cáncer sin la 
presencia persistente del VPH DNA y que las 
mujeres de alto riesgo pueden ser ahora redefinidas 
como mujeres portadoras de infección persistente 
por VPH.

Se han identificado más de cien tipos distintos de 
VPH que tienen gran especificidad por determinados 

5
tejidos y localizaciones . De éstos, aproximadamente 
veinticinco tipos afectan a la mucosa del tracto 
anogenital.

Basándose en su potencial oncogénico, los virus que 
afectan al aparato genital pueden clasificarse en:

- Riesgo elevado: 
16,18,31,33,35,39,45,51,52,56,58,59,68,73,82.

- Probable riesgo elevado: 26,53,66.
- Riesgo bajo: 

6,11,40,42,43,44,54,61,70,72,81.
- Riesgo impreciso: 34, 57, 83.

La infección persistente por VPH es causa necesaria 
pero no suficiente para el desarrollo de cáncer de 
cérvix. Existen en este sentido cofactores a tener en 
cuenta,  unos relacionados con la adquisición de la 
infección y otros con su progresión.

Se consideran cofactores de adquisición: el inicio 
precoz de las relaciones sexuales, el número de 
compañeros sexuales, el intervalo corto entre 
compañeros sexuales, compañero sexual masculino 

Dirección de correspondencia:
brg_arroyo@hotmail.com
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de riesgo: antecedentes de sexo con hombres o 
frecuentación de prostitutas, o no circuncidado, el no 
uso sistemático de preservativos, la presencia de otras 
infecciones de transmisión sexual y el tipo viral: 
especialmente el 16.

Entre los cofactores de progresión se incluyen: el tipo 
de VPH, el tipo 16 y 18 presentan un riesgo mayor de 
progresión o evolución a cáncer de cérvix, la carga 
viral, el tabaquismo aumenta el riesgo de 2 a 3 veces 
frente a las no fumadoras, anticoncepción hormonal, 
infecciones asociadas del tracto genital inferior: 
chlamydia trachomatis y herpes, la multiparidad y la 

5inmunosupresión .

DESCRIPCIÓN DEL CASO.
Mujer de 26 años, fumadora, sin otros antecedentes 
personales de interés.

Inicio de relaciones sexuales a los 18 años de edad 
con 2 parejas diferentes en el último año, haciendo un 
uso no adecuado de métodos de barrera para prevenir 
las enfermedades de transmisión sexual (ETS) y 
embarazo no deseado. No perteneciente a la corte 
vacunal y no vacunada posteriormente.

Acude a consulta de planificación familiar 
clínicamente asintomática: no prurito vaginal, no 
modificaciones en el flujo vaginal, no lesiones 
cutáneas visibles, no dispareunia. 

Se realiza detección precoz mediante Citología con el 
resultado de Lesión de bajo grado (L-SIL). Debido a 
que el resultado es anormal las indicaciones son: otra 
citología en 6 meses, realizar el test de VPH y una 
colposcopia.
Posteriormente se realiza colposcopia donde no se 
objetivan imágenes atípicas

Figura 1: Se visualizan varias lesiones clínicas 
condilomatosas en la unión de tercio medio e interno en 

la pared izquierda de la vagina. 

Figura 2: Test de Schiller positivo, es decir, indica 
normalidad clínica en cuello de útero. 
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El siguiente paso es el cultivo del virus y Screening de 
otras infecciones de transmisión sexual VIH, 
Hepatitis, Sífilis. 

Resultados de inmunomicrobiología: Treponema 
pallidum Ac, VIH 1-2 Ac, HBsAg cualitativo, Virus de 
Hepatitis C Ac  negativos. Anti HBs Ac inmune.
Exudado endocérvix: Se detecta VPH genotipos 
33,45,52,53,66 ( genotipos de alta oncogenicidad) y 6, 
42 y 54 ( genotipos de baja oncogenicidad).

Las células anormales que no han desaparecido 
espontáneamente, con anormalidad severa, son 
eliminadas con crioterapia (nitrógeno líquido). Se 
pautó vacunación VPH y recomendaciones de 
educación sexual que eviten reinfecciones 
posteriores.

DISCUSIÓN.
La infección por el VPH se puede expresar en forma 
clínica, subclínica o latente. La lesión clínica habitual 
corresponde a los condilomas acuminados o verrugas 
genitales. La infección subclínica la constituyen las 
les iones  escamosas  in t raepi te l ia les  y  e l  
adenocarcinoma in situ, la neoplasia vulvar 
intraepitelial, y la neoplasia anal intraepitelial. En el 
caso de que no haya evidencia clínica ni histológica y 
solo sea objetivable con técnicas de detección de 
ADN, se habla de infección latente.

La duración media de la infección se ha estimado en 8-
10 meses. El porcentaje de desaparición del genoma 
vírico se estima en el 70% a los 12 meses y en el 90% a 

1
los 24 meses . La resolución de la infección solo 
parece ofrecer un cierto grado de protección frente a 
reinfecciones por el VIH.
En cuanto a la distribución por edades, las mujeres 
menores de 30 años tienen una tasa de infección 
citológica por VPH tres veces mayor que las mujeres 

1
de mayor edad,  aunque en éstas el porcentaje de 
infecciones persistentes es más elevado, lo que explica 
el mayor número de lesiones precursoras a partir de 
esta edad.

La gran importancia de la Atención Primaria en la 
educación sanitaria y prevención primaria evitaría el 
desarrollo de estas enfermedades. Es necesario 
fomentar el uso de métodos de barrera, la doble 
anticoncepción, consejo y toma de contacto en el 

2
inicio de relaciones sexuales precoces . Todo esto 
conlleva una gran labor y un importante abordaje por 

los equipos de Planificación Familiar en la mujer 
sexualmente activa. 

La mayoría de mujeres sexualmente activas, fuera de 
los programas de vacunación sistemática tienen 
riesgo significativo de adquirir nuevas infecciones 
VPH y de mayor persistencia viral que aumenta con la 
edad. La eficacia vacunal preventiva es muy alta 

4
(>90%) . Tiene un buen perfil de seguridad, 
comparable al de las cohortes de vacunación 
sistemática. 
Las mujeres que tienen infección por alguno de los 
tipos VPH obtienen con la vacunación alta protección 
frente al resto de tipos. Aquellas con infecciones por 
VPH previas y aclaramiento viral (ADN negativas) 
pueden protegerse de la reinfección y reactivación.
Hay evidencia de que la vacunación en mujeres 
sometidas a tratamiento de lesiones cervicales reduce 

 3
el riesgo de segundas lesiones .
Como prevención secundaria disponemos de la 
detección precoz con citología que se inicia a los 25 
años repitiéndose al año y posteriormente cada tres si 
no hay incidencias.

El seguimiento de una citología anormal incluye 
repetición de la citología, un test de VPH o una 
colposcopia, un examen detenido y amplificado del 
cérvix. Las células anormales que no desaparecen 
espontáneamente, o aquellas con anormalidad severa, 
deben ser eliminadas para disminuir el riesgo de 

6desarrollar un cáncer de cerviz . Estos tratamientos 
tienen muchas posibilidades de éxito y pueden ser 
realizados de forma ambulatoria: mediante 
crioterapia, láser, asa diatérmica o conización. 
Las verrugas genitales son un problema de salud, 
atendido con frecuencia en el ámbito de la atención 
primaria. Aunque no pone en riesgo la vida si 
compromete de forma importante la esfera sexual y 
emocional de la persona, con este caso se quiere 
recordar la importancia de no abandonar el fomento 
de medidas preventivas y la educación sanitaria en 
población adulta y especialmente en nuevos 
segmentos de la población, que junto con los jóvenes, 
presentan actualmente, en mayor número conductas 
de riesgo.

Por último indicar la importancia de la participación 
conjunta entre atención primaria y atención 
especializada en el diagnóstico, tratamiento y 
seguimiento posterior de la patología 
ginecológica.
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Neuroartropatía de Charcot
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RESUMEN.
La causa más frecuente de artropatía neuropática la 
constituye la diabetes. La localización más frecuente 
suele ser en el pie y más concretamente en el tarso, 
siendo los síntomas iniciales muy insidiosos con dolor 
y discretos signos flogóticos en dicha zona por lo que 
habitualmente se retrasa el diagnóstico debido a la 
dificultad de interpretación que genera en los distintos 
profesionales encargados de su valoración. Este 
retardo diagnóstico origina negativas implicaciones 
pronósticas en cuanto a su evolución. Por tanto ante la 
presencia de edema e inflamación del pie en un 
paciente diabético con neuropatía sensitivomotora en 
extremidades inferiores, se debe pensar en una 
neuroartrpatía de Charcot.

PALABRAS CLAVE.
artropatía neuropática, diabetes mellitus

DESCRIPCION DEL CASO
Presentamos el caso de una paciente de 58 años que 
acudió a nuestra consulta por dolor y tumefacción en el 
dorso del pie izquierdo, con discreto eritema,  de dos 
semanas de evolución, sin origen traumático, que no 
había mejorado con tratamiento antibiótico pautado 
varios días antes por sospecha de celulitis (figura 1). 
Como antecedentes patológicos destacaba, a parte de 
otros factores de riesgo cardiovascular (hipertensión 
arterial, ex-fumadora, dislipémica y obesidad) una 
diabetes mellitus tipo 2 desde hacía 14 años con mal 
control metabólico en tratamiento con insulinoterapia 
basal-bolus, y la presencia de complicaciones 
macrovasculares como nefropatía diabética, 
retinopatía diabética y arteriopatía periférica con 
algún episodio de úlcera en ambos pies resuelto 
satisfactoriamente.

En la exploración destacaba una tumefacción 
escasamente eritematosa en dorso de antepié 
izquierdo, dolorosa a la palpación y con limitación 
funcional en la flexo-extensión. La exploración con 
monofilamento resultó patológica, el reflejo aquíleo y 
rotuliano disminuídos y la termosensibilidad y 
sensibilidad vibratoria también disminuídas.

Se realizó estudio radiológico apreciándose una 
destrucción ósea y coalescencia de la articulación 
tarso-metatarsiana del pie izquierdo (figura 2). Ante 
estos hallazgos osteolíticos la paciente fue remitida a 
urgencias hospitalarias para descartar artropatía 
infecciosa y tras la realización de las pruebas 
complementarias pertinentes es diagnosticada de 
neuroartropatía de Charcot y con tratamiento 
inmovilizador para domicilio.

DISCUSION.
La artropatía de Charcot es definida como una lesión 
neuroartropática destructiva asociada a pérdida de 
sensibilidad dolorosa, térmica y propioceptiva. Su 
etiopatogenia es desconocida y si bien   en la 
antigüedad se la relacionaba con enfermedades 
venéreas, lepra o meningocele, actualmente la 

1diabetes mellitus se postula como su causa principal .

Esta entidad es de origen multifactorial, 
produciéndose una neuropatía sensorial progresiva y 
una neuropatía autonómica con pérdida de densidad 
mineral ósea y una neuropatía motora con 
alteraciones funcionales que originan una 
fragmentación ósea, fracturas y desestructuracion 
óseas. Se presenta inicialmente como signos 
inflamatorios de la articulación del pie afecta, que 
generalmente suele ser la tarsometatarsiana, siendo 
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2bilateral en un 20% de los casos , por ello no es fácil 
inicialmente diferenciar su fase aguda con una 
osteomielitis cuando coexisten úlceras en el mismo 

3.
pie  Es fundamental establecer la sospecha clínica 
ante un paciente  diabético mal controlado de larga 
evolución, que presenta signos inflamatorios y edema 
unilateral en un pie, de inicio insidioso, con leve dolor 

4
o ausencia del mismo . En fase avanzadas, se produce 
una regresión de los signos inflamatorios para dar paso 
a las deformidades graves establecidas.

Para el diagnóstico, en las fases iniciales las pruebas 
de imagen son de escasa utilidad pues no existe aún 
deformidad ósea, aunque pueden ser útiles para apoyar 
la sospecha diagnóstica y junto con las pruebas de 
laboratorio (determinación de reactantes de fase 
aguda) y ecografía doppler o cultivo, para realizar el 
diagnostico diferencial correcto (celulitis; trombosis 
venosa profunda, osteomielitis).

En cuanto al tratamiento, lo más apropiado es la 
inmovilización, que ha de producirse en fases 
tempranas, para evitar la progresión a la deformación, 
de ahí la importancia del diagnóstico en estadios 
precoces. Hay grupos que han obtenido buenos 
resultados con el empleo de bifosfonatos 
(pamidronato), que conseguían reducir los síntomas y 

5signos inflamatorios de la fase aguda .

En conclusión, debemos sospechar un pie de Charcot 
en fase aguda al encontrarnos ante un paciente 
diabético con neuropatía periférica y signos 
inflamatorios locales en un pie sin datos de 
laboratorio o clínicos de infección.

Figura 2. Imagen radiológica. Signos de coalescencia y 
fragmentación de la articulacion tarso-metatarsiana.

Figura 1. Imagen del pie afectado. Deformidad 
anatómica con discretos signos inflamatorios.
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RESUMEN.
Objetivo: Destacar la importancia de controlar el 
riesgo de toxicidad de fármacos con estrecho margen 
terapéutico, como es el Litio, en pacientes geriátricos, 
dada la frecuente comorbilidad, polifarmacia y 
disminución del filtrado glomerular acorde a la edad.

Caso clínico: Mujer de 78 años diagnosticada de 
trastorno bipolar, junto a factores de riesgo 
cardiovascular y en tratamiento para los mismos, que 
ingresa en Psiquiatría por descompensación de su 
patología psiquiátrica, iniciándose tratamiento con 
Litio, asociado a otros neurolépticos, y manteniendo el 
tratamiento domiciliario con antidiabéticos y 
antihipertensivos. En los días siguientes, presenta 
clínica digestiva y neurológica (vómitos, temblor y 
disartria más marcha atáxica). En la analítica se 
objetiva insuficiencia renal y litemia elevada (2.94 
mmol/l). Tras establecer las medidas terapéuticas  
(retirada de dicha medicación e hidratación) recupera 
la función renal y los síntomas revierten.

Discusión y conclusiones: el litio es un fármaco eficaz, 
pero de difícil manejo dada su eliminación renal y sus 
posibles interacciones farmacológicas (entre las que 
destacan diuréticos tiazídicos, AINES e IECAS). El 
filtrado glomerular disminuido asociado a la edad, la 
polifarmacia y la coexistencia con otras patologías 
hacen al anciano especialmente sensible a la 
intoxicación. Por esto, se incide en la necesidad de 
ajustar adecuadamente la medicación en los mayores, 
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además de iniciar pautas con dosis inferiores que en el 
adulto joven, y ascensos más progresivos, junto a 
controles periódicos analíticos y vigilancia de 
interacciones medicamentosas, lo cual ayudará a 
minimizar los efectos adversos, algo común en el 
paciente geriátrico.

(PALABRAS CLAVE:  Litio; Anciano; 
Intoxicación)

INTRODUCCIÓN. 
El litio se utiliza para el tratamiento a corto plazo y la 
profilaxis del trastorno bipolar I. Tras su ingestión, se 
absorbe por completo en el tubo digestivo. Es un 
fármaco que no se une a las proteínas del plasma, no se 
metaboliza y se excreta por los riñones. La semivida 
del litio se aproxima a las 20 horas. El aclaramiento 
renal del litio disminuye entre las personas con 
insuficiencia renal (frecuente en los ancianos).  Es un 
fármaco eficaz en la manía aguda y en la profilaxis de 
los episodios maníacos y depresivos del 70% al 80% 
de las personas con trastorno bipolar I, así como en el 
tratamiento del trastorno depresivo mayor y la 

1depresión asociada a dicho trastorno . Sin embargo, 
los clínicos son reacios a utilizar el litio en ancianos 
debido a los efectos adversos, principalmente a nivel 

2renal
. 
Un 30% de las personas que toman litio experimentan 
efectos adversos significativos. Las reacciones 
adversas más frecuentes consisten en molestias 

Edad y comorbilidad asociada: dos factores 
prioritarios al prescribir ciertos medicamentos
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gástricas, aumento de peso, temblor, fatiga y 
1

alteración cognitiva leve . La prevalencia de 
enfermedad renal crónica en ancianos en tratamiento 
con litio tiene un rango del 42 al 50%. Una variedad de 
mecanismos sinérgicos contribuyen a la enfermedad 
renal crónica en ancianos, incluyendo la edad, factores 
de riesgo cardiovascular, estrés oxidativo, 
inflamación, diabetes insípida nefrogénica, daño renal 

2
agudo e interacciones medicamentosas . Entre éstas 
destacan los antipsicóticos, antidepresivos, 
antiepilépticos, antiinflamatorios no esteroideos, 
diuréticos (tiazidas, ahorradores de potasio, 
inhibidores de la anhidrasa carbónica, inhibidores de 
la enzima conversora de la angiotesina y antagonistas 
del calcio). Antes de administrar litio, el clínico debe 
efectuar un análisis sistemático de laboratorio y una 
exploración física. El análisis de laboratorio abarca la 
determinación de la creatinina sérica, los electrólitos, 
las pruebas de función tiroidea, un hemograma 
completo, un E.C.G. y una prueba de embarazo en 

1
mujeres en edad fértil . 

La dosis inicial para los ancianos o las personas con 
insuficiencia renal debe ser menor que para el resto de 
los adultos. La determinación de su concentración 
sérica es necesaria para el ajuste posológico. Se deben 
medir cada 2 a 6 meses y de manera inmediata si se 
sospecha que la persona incumple la posología 
prescrita, manifiesta signos de toxicidad o precisa un 
ajuste posológico. En el caso del anciano es 
aconsejable utilizar concentraciones séricas menores 
de 0.8 mEq/L, monitorizar la función renal, la litemia 
y vigilar la toma de medicación concurrente. Por otro 
lado, es importante prevenir o tratar el fallo renal 
agudo, la diabetes insípida nefrogénica, la diabetes 
mellitus, la hipertensión y la enfermedad coronaria 
para prevenir la enfermedad renal crónica en ancianos 

2
en tratamiento con litio .

CASO CLINICO.
Mujer de 78 años con los antecedentes de HTA y 
diabetes mellitus en tratamiento y seguida en 
Psiquiatría por trastorno bipolar tipo I, que consulta 
por presentar un cuadro clínico consistente en 
alteración de la conducta e ideación delirante de 
perjuicio, ingresando. en la Unidad de Hospitalización 
Breve La exploración clínica general fue anodina, sin 
destacar focalidad motora. Se inicia tratamiento con 
Olanzapina, además de mantener tratamiento 
antihipertensivo con ARA II y antagonistas del calcio, 

junto con antidiabéticos orales. Pese a ello, persistía la 
clínica maniforme y delirante por lo que se decide 
iniciar tratamiento con carbonato de litio (a dosis de 
400 mg/día, con aumento posterior a 800 mg/día), tras 
revisar el historial médico donde había sido ya tratada 
con este fármaco en alguna ocasión por un proceso 
clínico similar. Durante su estancia se solicitan de 
forma periódicas litemias, precisando ajuste de 
medicación. Ante la evolución tórpida de la paciente, 
pese a la adición de litio a Olanzapina se modifica el 
tratamiento sustituyéndose esta última- Olanzapina- 
por Risperidona. En los diez días siguientes a su 
ingreso, la paciente inicia un cuadro de vómitos, 
destacando, en la exploración  física, disartria, 
lentitud psicomotriz, ataxia y ligero temblor de 
miembros superiores. En dicho momento, se 
determina la litemia con un valor de 2.67 mmol/L 
(normal: 0.8-1.2 mmol/L) y deterioro de la función 

2
renal con filtrado glomerular de 44 ml/min/1,73 m . 
Dichos síntomas se asociaron a intoxicación por litio, 
suspendiéndose el mismo, así como los antidiabéticos 
y antihipertensivos, además de hidratar a la paciente 
con sueroterapia, consiguiendo una evolución 
favorable, con remisión de dicha clínica

DISCUSIÓN.
Con este caso clínico se plantea el problema existente 
con los fármacos de estrecho margen terapéutico, 
como es el litio, y su asociación con otros 
medicamentos, a lo que se une la pluripatología y la 
edad avanzada. 
El litio, en la forma de carbonato, tiene un estrecho 
margen terapéutico (0.6-1.2 mmol/l), lo que junto a 
sus numerosas interacciones farmacológicas, su 
farmacocinética y la presencia de procesos 
patológicos intercurrentes obliga a monitorizar los 
niveles plasmáticos. Los síntomas de la intoxicación 
por litio se clasifican en leves (temblor, cefalea, 
debilidad muscular), moderados (mioclonías, ataxia, 
desorientación temporo-espacial) o graves (estupor, 
obnubilación, convulsiones y coma). También 
pueden clasificarse como síntomas agudos (iniciados 
por náuseas y vómitos, seguidos de manifestaciones 

.3
neurológicas) o crónicos (psicosis, miocarditis,…) . 
Lo más común de la intoxicación aguda son, primero, 
las manifestaciones del aparato digestivo y, 
posteriormente, la aparición de los síntomas 

4
neurológicos . Sin embargo, lo llamativo en esta 
paciente fue que la clínica digestiva se presentara 
prácticamente al unísono de la neurológica, algo poco 
frecuente.
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Según lo descrito en la literatura, y como en nuestro 
caso, los pacientes mayores son los que tienen un 
mayor riesgo de toxicidad por litio, debido a la baja 
tasa de filtrado glomerular y la reducción del volumen 

4
de distribución .

Asociado a la edad, otro punto a tratar son las 
interacciones medicamentosas. Entre los fármacos 
relacionados con las interacciones están: diuréticos de 
asa y tiazidas, AINES, IECAS, anticomiciales y 

 5antidepresivos , además de ARA II y amlodipino (este 
último asociado a casos aislados de neurotoxicidad), y 
los antipsicóticos (casos aislados de encefalopatía, 
empeoramiento  de  los  e fec tos  adversos  

1extrapiramidales y síndrome neuroléptico maligno).

Basándonos en esta última aclaración, quizá podría en 
gran parte explicar el predominio de manifestaciones 
neurológicas en nuestra paciente, puesto que tomaba  
antihipertensivos, entre ellos ARA II y antagonistas 
del calcio, además de neurolépticos asociados al litio, 
los cuales no se suspendieron durante su ingreso. Todo 
esto podría haber agravado la toxicidad neurológica. 
Dicha toxicidad se sabe que en gran parte es 
reversible, pudiendo en un menor número de casos 
desencadenar un Síndrome de Neurotoxicidad no 
reversible o SILENT. 6

Por otra parte, resulta controvertida la falta de 
correlación entre los niveles de litio y la severidad de 

4 la intoxicación. Hay datos sugerentes de que niveles 
terapéuticos de litio no implican que no pueda haber 
neurotoxicidad (pues a veces, las concentraciones 
plasmáticas difieren de las existentes en el sistema 
nervioso central). Aunque no se conoce porqué se 
afectan selectivamente determinadas células del 
sistema nervioso central, lo cierto es que las células de 

7 
Purkinje son las afectadas.

Siguiendo con los posibles factores predisponentes a 
la neurotoxicidad con litio  hay que mencionar: 
i n f e c c i o n e s ,  h i p e r t e r m i a ,  h i p o n a t r e m i a ,  
deshidra tac ión,  además de  in teracciones  

7medicamentosas (estas últimas ya mencionadas).

En cuanto al tratamiento de este cuadro de 
intoxicación, lo primero es la retirada del litio y la 
suspensión de los fármacos que interaccionen, tratar 
las patologías concomitantes y las alteraciones 

hidroelectrolíticas existentes. Las indicaciones de 
hemodiálisis dependen tanto de la gravedad clínica 

3
como de los niveles de litemia.
Las recomendaciones de diálisis, aunque 
controvertidas, podemos resumirlas en las siguientes:
-Concentraciones mayores de 4 mmol/l de litio 

4séricas.
-Concentraciones mayores de 2.5 mmol/l y que el 
paciente manifieste signos de toxicidad significativos 
(crisis comiciales, deterioro del estado mental), 
tengan insuficiencia renal o bien otras condiciones 
que limiten la excreción de litio, o sufran patologías 
que puedan exacerbarse con la hidratación intensa 

4(ejemplo: insuficiencia cardiaca).

En el caso que nos ocupa con las medidas generales 
mencionadas, además de una correcta hidratación con 
sueroterapia y corrección de la función renal, no fue 
necesaria la diálisis, ya que la enferma evolucionó 
favorablemente, con desaparición de la clínica. 

CONCLUSIONES.
Incidir en la necesidad de ajustar la medicación en los 
pacientes mayores, especialmente fármacos que sean 
de excreción renal, ya que en los ancianos partimos de 
un filtrado glomerular disminuido debido al 
envejecimiento. Por esto, debemos iniciar pautas con 
dosis más bajas que en el adulto joven y ascensos más 
lentos y progresivos, además de controles analíticos 
periódicos y vigilancia de las interacciones 
medicamentosas, lo que ayudará a minimizar los 
riesgos de efectos adversos y de toxicidad que tienen 
especialmente algunos fármacos de estrecho margen 
terapéutico.
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RESUMEN.
Los  tumores  carc inoides  son neoplas ias  
neuroendocr inas  que  der ivan de  cé lu las  
enterocromafines, capaces de producir serotonina y 
diversos polipéptidos. Se localizan sobre todo en el 
tracto gastrointestinal y los bronquios. Se pueden 
clasificar según su origen embrionario (intestino 
superior, medio y posterior), pero actualmente se 
clasifican en función del tamaño, las características 
histológicas, la invasión local y las metástasis. Los 
síntomas dependen de la localización del tumor 
primario y la secreción hormonal. El síndrome 
carcinoide se caracteriza por rubefacción de la cara y el 
tronco, diarrea, broncoespasmo y disnea. Se produce, 
sobre todo, en tumores localizados en el intestino 
delgado y en presencia de metástasis. El diagnóstico se 
basa en las determinaciones de ácido 5-
hidroxiindolacético, serotonina y cromogranina A. 
Las técnicas de localización incluyen la tomografía 
computarizada, la resonancia magnética, la 
gammagrafía con análogos de somatostatina y 
diversas técnicas endoscópicas.

El tratamiento incluye la cirugía, los análogos de 
somatostatina, el interferón alfa, la terapia ablativa, la 
quimioterapia y los radiofármacos.

La presencia de metástasis reduce la supervivencia a 5 
años al 40-60%.

PALABRAS CLAVE.
Tumor, Rubefacción, Serotonina, Diarrea

B. Ramos Guzmán, C. Martín Gil, T. Cabrejas Moros, R. Montero Bardají.

Centro de Salud Manuel Encinas (Cáceres).

Dirección de correspondencia:
brg_arroyo@hotmail.com

No es solo rubefacción lo que reluce
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DESCRIPCIÓN DEL CASO.

A la exploración física presenta TA: 124/63; FC: 65; 
Tª 37ºC. Buen estado general, muestra rubefacción 
facial. Eupneica en decúbito.

Cabeza y Cuello : No ingurgitación yugular. No 
adenopatías. Pupilas IC/ NR. No rigidez de nuca. 
Pares craneales normales.

Tórax: Buena dinámica ventilatoria. AC: ritmica a 70 
lpm. No soplos ni extratonos Auscultación Pulmonar 
normal.

Abdomen: blando, depresible, hiperestesia a la 
palpación en hemiabdomen derecho. No defensa ni 
signos de peritonismo. No masas ni megalias. No 
adenopatías. PPRB negativa.  

Se solicitan Pruebas complementarias: analítica con 
Hemograma: Hb 9.5, Hcto 31.1, VCM 79, Leucocitos 

Mujer de 87 años con antecedentes personales de 
HTA, DM-2, hipercolesterolemia, síndrome 
vertiginoso recurrente, espondiloartrosis cervical, 
colelitiasis. Situación funcional: Limitación de 
movilidad por inestabilidad y gonartrosis limitante. 

Acude a consulta por alteración del hábito intestinal 
con aumento del número de deposiciones sin 
productos patológicos, de 3 meses de evolución. 
Refiere dolor abdominal en epigastrio y 
hemiabdomen derecho, anorexia, astenia y pérdida de 
peso. No vómitos. Deterioro físico. Dos meses 
después presenta rubefacción facial y ocasionalmente 
disnea.
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7930 ( N: 66.7, L: 21.7, M: 10 ) Plaquetas 388, VSG 
54. Bioquímica: Urea 62, Creatinina 1.04,  Fe 13, 
Ferritina 40, Colesterol 159, Colesterol HDL 45, 
Colesterol LDL 89, LDH 345, CK 52, GOT 16, GPT 
12, GGT 11, FA 98, B-2-microglobulina 4.46, CA 125: 
32, CA 15-3: 32, CA 19-9:  274, CEA: 30.1 , 5-HIAA: 
15mg/24 horas

Ecografía abdomino-pélvica: Hígado de bordes y 
tamaño normal, en Lóbulo hepático derecho lesión 
ovalada, hipoecoica de 2,2 cm en su diámetro máximo. 
Vía biliar intra y extrahepática no dilatada. Vesícula 
biliar de paredes no engrosadas con múltiples 
imágenes litiásicas en su interior. Páncreas y bazo 
normal. Riñón derecho de morfología, tamaño y 
diferenciación corticomedular normal. Quistes 
sinusales en riñón izquierdo, no dilatación de la vía  
excretora. No se observa líquido libre intraabdominal.

Figura 1: Lesiones hipoecoicas ovaladas en Hígado
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Se deriva a Medicina Interna por sospecha de hígado 
metastático con tumor primario desconocido. 
Solicitamos pruebas que los familiares rechazan 
(colonoscopia y endoscopia digestiva alta). Dos meses 
después del inicio de la clínica comienza con 
rubefacción facial y ocasionalmente disnea. 
Solicitamos 5-HIAA positivo.

A la exploración palpación de masa en hemiabdomen 
derecho con aumento de dolor que precisó fentanilo, 
crisis suboclusivas que precisan enemas (secundarias 
al crecimiento del tumor intestinal). Se repite 
Ecografía abdominal con aumento de tamaño y 
aumento de lesiones ocupantes de espacio. 
Hacemos diagnóstico diferencial con carcinona de 
tiroides, feocromocitoma, linfoma, anafilaxia, 
mastocitosis, rubefacción idiopática.

JUICIO CLÍNICO: Síndrome Carcinoide.

DISCUSIÓN.

La rubefacción ocurre en el 85% de los pacientes con 
1síndrome carcinoide . Si la enfermedad avanza, estos 

episodios pueden ser cada vez más frecuentes e 
intensos y, debido a la vasodilatación prolongada, el 
paciente adquiere una coloración rojo-violácea 
permanente, con telangiectasias, y deja de percibir la 
sensación de calor. 

La diarrea ocurre hasta en un 80% de los pacientes y 
puede, en algunos casos, ser invalidante; no 
necesariamente coincide con episodios de 
rubefacción. Se considera que la serotonina es la 
responsable.

El síndrome carcinoide se caracteriza por rubefacción 
de la cara y el tronco, diarrea, broncoespasmo y 
disnea.
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El broncoespasmo y la disnea se manifiestan con una 
menor frecuencia (15%) y suelen coincidir con los 
episodios de rubefacción.

La aparición de lesiones fibróticas, con forma de 
placas en el endocardio, las válvulas cardíacas, las 
aurículas y los ventrículos, es muy característica del 
síndrome carcinoide, y su frecuencia de aparición 
depende del criterio diagnóstico utilizado. Siguiendo 
criterios ecocardiográficos, puede llegar hasta un 
70%, y con criterios clínicos, hasta un 33%, y con la 
posibilidad de tratamiento farmacológico esta 
frecuencia ha descendido hasta un 10-15%. Estas 
lesiones aparecen en pacientes con metástasis 

2
hepáticas, y su mecanismo se desconoce . 

Otras manifestaciones incluyen lesiones cutáneas 
(pelagra) secundarias al consumo y posterior 
deficiencia de triptófano, así como debilidad y atrofia 
muscular, como consecuencia de una síntesis 
proteínica disminuida.

La presencia de clínica, síndrome carcinoide, 
enfermedad cardíaca y metástasis se ha asociado a una 
menor supervivencia. El 90% de los pacientes que 
tienen un síndrome carcinoide presentan metástasis en 

2
el diagnóstico . La presencia de metástasis reduce la 
supervivencia a 5 años a un 39-60%, que es aún menor 
si éstas son a distancia. Cuando el número de 

metástasis hepáticas es ≥ 5 el pronóstico es peor que si 
el número es inferior o si sólo hay adenopatías 
locorregionales.

Es difícil separar el grado de exceso de producción 
hormonal del tamaño tumoral y/o de las metástasis. Se 
han asociado valores más elevados de 5-HIAA y de 
cromogranina A, con una mayor gravedad de la 

 4enfermedad y una menor supervivencia .

El tratamiento es multidisciplinario, según la forma de 
presentación clínica y el estadio evolutivo, y requiere, 
a lo largo del proceso, cirugía, tratamiento 

3
farmacológico y radioterapia .
Cuando el paciente presenta un síndrome carcinoide, 
el objetivo es doble: controlar los síntomas y reducir el 
tumor. El control de los síntomas mejorará su calidad 
de vida y la reducción del tumor, si fuera posible, 
aumentará la supervivencia.

La primera medida a tomar es un cambio en el estilo de 
vida, evitando el estrés físico y psíquico, algunos 

alimentos o condimentos, que pueden provocar la 
sintomatología como  alcohol el , las nueces, ciertos 
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