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los datos de aquellas personas ingresadas

también en el Complejo Hospitalario

Universitario de Cáceres durante cuatro años

con dicho diagnóstico. Remarcar la elevada tasa

de mortalidad que presentan las personas

ingresadas con esta patología, 20%

intrahospitalaria y del 30% al año del episodio.

La aparición de fracaso renal agudo en las

personas con rabdomiólisis es muy frecuente y

su gravedad se relaciona con la mortalidad

hospitalaria.

En cuanto a los casos clínicos recogidos, el

doctor Fresno recoge su experiencia positiva con

el láser ginecológico de CO2 en el tratamiento

de la condilomatosis vulvar florida refractaria al

tratamiento médico en una paciente. La

condilomatosis es una patología de transmisión

sexual asociada al virus del papiloma humano

que requiere un diagnóstico y tratamiento

precoces. Y el doctor Lobato nos presenta un

caso de hernia de Spiegel complicada, que a

pesar de su abordaje quirúrgico adecuado

evolucionó de manera tórpida. La hernia de

Spiegel es una hernia abdominal poco frecuente

que precisa de una sospecha diagnóstica y una

confirmación mediante pruebas de imagen. 

Espero que los trabajos publicados en este

número de la revista sean del interés de los

médicos de nuestra comunidad y sirvan para

estimular el conocimiento y animar a la difusión

de otras experiencias dentro y fuera de

Extremadura.

Editorial

Estimado lector,

El asma es una patología cada vez más

frecuente en nuestras consultas de Atención

Primaria. En su etiología existen una gran

variedad de factores asociados a su aparición y

de factores desencadenantes de agudizaciones.

Los factores desencadenantes se pueden

agrupar en factores ambientales, sistémicos y

laborales. Los ácaros son los alérgenos

domésticos más importantes. Por este motivo, la

OMS ha considerado la alergia a ácaros un

problema de salud mundial.

En este número de Extremadura Médica la

doctora Pereyra nos muestras las características

de las personas con asma bronquial por alergia

a ácaros. Para ello ha analizado de forma

retrospectiva todos aquellos pacientes

diagnosticados en el servicio de Alergología del

Complejo Hospitalario Universitario de Cáceres a

lo largo de cinco años. La mayoría de los

pacientes valorados eran adultos. Tanto en la

población pediátrica como en la adulta, la

principal sintomatología asociada era la

rinoconjuntivitis. Y más de la mitad de los casos

presentaban alergia a otros neumoalérgenos,

sobre todo a pólenes. Más de la mitad de los

pacientes recibían tratamiento sintomático,

alrededor del 40% recibieron inmunoterapia y

menos del 5% precisaron tratamiento biológico,

con una buena respuesta clínica.

Por otro lado, la doctora González-Sanchidrián

nos muestra un análisis del fracaso renal agudo

asociado  a rabdomiólisis. Para ello, ha analizado
PEDRO JESÚS LABRADOR GÓMEZ
Editor Jefe

ASMA POR ÁCAROS Y  FRACASO RENAL AGUDO ASOCIADO A
RABDOMIOLIS IS





mortalidad global del episodio ascendió al 20.7% 
encontrando relación con la coexistencia de 
sepsis. El 68.4% de los pacientes refirieron 
sintomatología típica y un 69% insuficiencia renal 
como complicación grave y relacionada con 
mortalidad. Al alta, más de la mitad de los 
pacientes recuperaron función renal.

Conclusiones: En nuestra experiencia, la 
rabdomiólisis es un cuadro relativamente 
frecuente. Tres de cada cuatro pacientes 
p r e s e n t a r o n  f r a c a s o  r e n a l  a s o c i a d o ,  
relacionándose la gravedad del mismo con la tasa 
de mortalidad. Los valores de creatin-kinasa se 
relacionaron con el riesgo de insuficiencia renal. 

Palabras clave: Rabdomiólisis, insuficiencia renal 
aguda, creatin-kinasa.

ABSTRACT

Introduction: Rhabdomyolysis is a syndrome 
characterized by muscle necrosis and release of 
intracellular muscle contents into the 
bloodstream. Among its manifestations, we find 
from asymptomatic elevation of muscle enzymes 
in plasma to serious complications and acute 
kidney injury.
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Fracaso renal agudo por rabdomiólisis
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RESUMEN

Introducción: La rabdomiólisis es un síndrome 
caracterizado por necrosis muscular y liberación 
de contenido intracelular del músculo hacia el 
torrente circulatorio. Entre sus manifestaciones, 
encontramos desde la elevación asintomática de 
enzimas musculares a nivel plasmático hasta 
complicaciones hidroelectrolíticas graves y 
fracaso renal agudo.

Objetivos: Se pretende determinar la incidencia 
de rabdomiólisis en nuestro medio durante el 
período comprendido entre 2008-2011, establecer 
las principales causas, la incidencia de fracaso 
renal agudo asociado y la relación entre la función 
renal y niveles de creatin-kinasa plasmáticos.

Material y Método: Estudio observacional 
retrospectivo en pacientes con diagnóstico de 
rabdomiólisis en el Complejo Hospitalario 
Universitario de Cáceres, en un período de cuatro 
años. Recogimos variables demográficas, clínicas 
y analíticas.

Resultados: Estudiamos 58 pacientes. Los casos 
de rabdomiólisis fueron el 20.7% como 
diagnostico principal y 79.3% como secundario, 
el 58.6% en varones. La causa más frecuente fue 
por agresión muscular directa o indirecta. La 

Autor de correspondencia: silvia_goz@hotmail.com 07

ENERO 2022



Objectives: It aims to determine the incidence of 
rhabdomyolysis in our environment during the 
period from 2008-2011, establishing major cause 
of rhabdomyolysis in our series and found the 
incidence of acute kidney injury associated as 
well as the relationship between renal function 
and creatine-kinase levels plasma achieved.

Material  and Method:  Retrospective 
observational study in patients with a diagnosis of 
rhabdomyolysis at the University Hospital 
Complex of Cáceres, over a period of four years. 
We collected demographic, clinical and analytical 
variables. Results: We studied 58 patients. The 
cases of rhabdomyolysis were 20.7% as the main 
diagnosis and 79.3% as a secondary diagnosis, 
58.6% in men. The most frequent cause was direct 
or indirect muscular aggression. The overall 
mortality of the episode amounted to 20.7%, 
finding a relationship with the coexistence of 
sepsis. 68.4% of the patients referred typical 
symptoms and 69% renal failure as a serious 
complication and related to mortality. At 
discharge, more than half of the patients 
recovered kidney function.

Conclusions: In our experience, rhabdomyolysis 
is a relatively frequent condition. Three out of 
every four patients had associated renal failure, 
the severity of which was related to the mortality 
rate. creatine-kinase values ??were related to the 
risk of kidney failure.

Keywords: Rhabdomyolysis, acute kidney 
injury, creatine-kinase.

Introducción

El término «rabdomiólisis» hace referencia 
literalmente a la disolución o desintegración del 

1
músculo . Se define por la lesión del músculo 
esquelético o estriado, que conduce a la necrosis 
de las células, originando la liberación de su 

2-4
contenido al torrente sanguíneo . Presenta un 
amplio espectro de manifestaciones clínicas y 
analíticas, que dependen fundamentalmente de la 
severidad del daño muscular y del agente 
etiológico implicado, desde síntomas moderados 
a nivel muscular, hasta situaciones de riesgo           

1, 5vital .  
Hace algunos años ha cobrado interés el fracaso 
renal agudo por rabdomiólisis de origen no 

traumático, tras abuso por drogas o alcohol y el 
asociado al ejercicio extenuante en jóvenes, 
dejando atrás aquel de etiología traumática más 

6-9
propio de épocas bélicas .

Generalidades y referencias históricas
La rabdomiólisis es un síndrome potencialmente 
letal que reúne alrededor de 26.000 casos nuevos 
al año, con características clínicas a menudo 
inespecíficas, en el que un diagnóstico y una 
intervención precoz son fundamentales para un 
resultado exitoso, siendo posible la recuperación 

1, 10, 11
completa sin secuelas . Las complicaciones 
van desde desequilibrios hidroelectrolíticos, 
insuficiencia renal aguda (IRA) y fallo 
multiorgánico hasta situaciones de coma o  

1muerte .

La primera referencia a la rabdomiólisis tuvo 
lugar en el Antiguo Testamento. Durante el 
Éxodo, los israelitas, consumidores habituales de 
codorniz (alimentadas con semillas de cicuta), 
enfermaban y morían a consecuencia de una 
enfermedad descrita por dolores musculares 
intensos y debilidad. La cicuta es una planta 
silvestre con efectos neurotóxicos que fue 
util izada con fines medicinales como 
antiespasmódico y sedante, pudiendo provocar, 
en caso de intoxicación, cuadros graves de 

1, 12, 13
rabdomiólisis y fracaso renal . En el siglo XX 
(1910) Friederich Meyer-Betz, describe un 
síndrome caracterizado por mialgias, debilidad 

1, intensa y orinas oscuras de color marrón-rojizo 
14. Seigo Minami, médico japonés, documentó un 
caso de síndrome de aplastamiento en 1923 de tres 
soldados que murieron durante la I Guerra 

1Mundial por insuficiencia renal . Más tarde, 
Bywaters y Beall describen la evolución clínica de 
cuatro víctimas de lesiones por aplastamiento en 
la II Guerra Mundial. El mecanismo se cree que es 
una liberación en el torrente sanguíneo de 
productos de la degradación muscular y se apunta 
a l  pos ib l e  e f ec to  ne f ro tóx ico  de  l a                

1, 15, 16
mioglobina .

Etiología de la rabdomiólisis
Cuando el músculo resulta dañado, tiene lugar un 
desequilibrio entre la producción y los 
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requerimientos de energía de la célula muscular, 
produciendo la l iberación de agentes 
intracelulares desde el músculo hacia el torrente 
circulatorio. Entre dichos agentes se encuentra la 
mioglobina, de eliminación renal, cuya 
degradación forma compuestos potencialmente 

2
nocivos a nivel intratubular renal . 

1, 17-20
La etiología suele ser multifactorial , y 
podemos hablar de ocho categorías (tabla 1): 
traumática, asociada a ejercicio físico, por 
hipoxia muscular, factores genéticos, infecciones, 
modificaciones de la temperatura corporal, 
trastornos metabólicos y del equilibrio 
hidroelectrolítico, fármacos o toxinas e  

21idiopática . Cuando la causa no resulta clara, 
deben considerarse alteraciones genéticas, sobre 
todo en rabdomiólisis recurrentes, después de 
mínimos esfuerzos o de infecciones virales. Son 
situaciones de alto riesgo los pacientes en coma, 
los lesionados por descarga eléctrica, grandes 
quemados y pacientes bajo el efecto de la 

22-25
anestesia .

Fisiopatología de la insuficiencia renal por 
rabdomiólisis

La lesión de las células musculares estriadas en la 
rabdomiólisis ocurre como consecuencia de una 
agresión directa del sarcolema. Dicha lesión 
produce depleción de adenosín trifosfato (ATP), 
que a su vez impide el funcionamiento de las 
bombas y canales de calcio existentes en el 
sarcoplasma de las fibras musculares. 
Consecuentemente, aumenta el calcio en el 
interior del miocito, aumenta la unión actina-
miosina y la contracción muscular, que deriva en 
la destrucción de la membrana del citoesqueleto 
por la activación de proteasas y fosfolipasas 

4, 26-28dependientes de calcio y la disolución . En 
resumen, la alteración de la membrana del 
miocito produce un aumento incontrolado de 
calcio intracelular, y la entrada de sodio y agua 
desde el  compart imento intravascular  
contribuyen al edema y a la muerte celular con 
liberación de sus componentes - mioglobina, 
creatin-kinasa (CK), aldolasa, potasio, LDH y 

29, 30
GOT - al torrente circulatorio .

 - Insuficiencia renal aguda inducida por    
mioglobinuria

La IRA inducida por mioglobinuria es la 
principal complicación de la rabdomiólisis. Se 
trata de un fracaso renal mixto, parenquimatoso 
por la toxicidad tubular de la mioglobina y 

10, 31prerrenal por depleción de volumen . El 
deterioro de la función renal resulta de la 
combinación de varios mecanismos. Primero, la 
depleción de volumen intravascular por secuestro 
de líquido dentro del músculo dañado, promueve 
la activación homeostática del sistema 
renina–angiotensina–aldosterona, vasopresina y 
del sistema nervioso simpático. Segundo, la 
existencia de mediadores vasculares adicionales 
en la reducción del flujo sanguíneo renal, como la 
endotelina-1, el tromboxano A , el factor de 2

32
necrosis tumoral alfa y el isoprostano F . 2 

También se ha comprobado que el déficit de óxido 
nítrico, importante vasodilatador arterial, 
contribuye a la reducción del flujo sanguíneo 

33
renal .

Se sabe que la mioglobina se concentra a lo largo 
de los túbulos renales, favorecida por la depleción 
de volumen y la vasoconstricción renal. 
Generalmente, en un medio de orina ácida, tras 
interactuar con las proteínas de Tamm-Horsfall, se 

10, 11, 34
produce su precipitación .

 -  Patogenia de la insuficiencia renal aguda por 
mioglobinuria

La mioglobinuria es una alteración 
patognomónica de rabdomiólisis, aunque su 

29, 30
ausencia no excluye el diagnóstico . 
Indirectamente se puede sospechar en el test de 
orina, cuando la tira reactiva es positiva para 

21
hematíes y no se observan éstos en el sedimento . 
La mioglobina se filtra libremente por el 
glomérulo, entra en las células del túbulo renal por 
endocitosis y luego se metaboliza. Se une a la 
haptoglobina, por lo que sus concentraciones en 
sangre son bajas, y sólo aparece en la orina cuando 
su nivel excede el umbral renal de 0,5-1,5 mg/dL 
32-36. Recientemente se ha comprobado que la 
mioglobina provoca la oxidación descontrolada 
de biomoléculas, peroxidación lipídica y 

32, 35, 36generación de isoprostanos . El acúmulo de 
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mioglobina a nivel tubular puede conducir a IRA 
31por distintos mecanismos : 1) Activación de 

mediadores de vasoconstricción renal y reducción 
del flujo renal, 2) Formación de cilindros 
pigmentarios y obstrucción tubular por 
interacción con proteínas de Tamm-Horsfall en 
presencia de orina ácida y ácido úrico, 3) Entrada 
de hierro en las células tubulares, causa de estrés 
oxidativo y destrucción celular.

Epidemiología de la insuficiencia renal aguda por 
mioglobinuria
Se estima que la IRA por mioglobinuria sucede en 

11, 32torno al 7-10% de los casos de rabdomiólisis , 
pero se desconoce su verdadera incidencia debido 
a que pasa desapercibida si no condiciona un 

1, 5, 10fracaso renal grave ; por ello, encontramos 
informes que arrojan incidencias de lo más 

32, 37variables . En la serie de Grossman se registra 
38 17una incidencia del 44% , 33% la de Gabow , 

3955% la de Veenstra  y más recientemente del 
18

46% en el estudio de Melli . En general, la 
supervivencia a largo plazo de los pacientes con 
rabdomiólisis e IRA es buena, alcanzando el 80%, 
con recuperación de la función renal en la mayoría 

18, 40, 41
de los casos .

Manifestaciones clínicas en la rabdomiólisis
La necrosis muscular masiva se manifiesta por 
debilidad en extremidades, mialgias, edema y 
tumefacción. Es característica la emisión de 
orinas oscuras y/o fiebre moderada. En casos 
graves cursa con náuseas y vómitos, dolor 

2, 10, 29-31abdominal o palpitaciones . Muchas de las 
características clínicas son inespecíficas y pueden 
ocurrir bien a nivel local o sistémico, bien de 
manera temprana o tardía, dependiendo de las 
causa y de las condiciones subyacentes. A la 
e x p l o r a c i ó n  f í s i c a  c a b e  d e s t a c a r :  
hipersensibilidad, signos de traumatismo, 
síndrome compartimental o edema. Algunos 
pacientes pueden presentar signos de 
deshidratación, hipotensión, taquicardia, palidez, 
sudoración y, en casos extremos, insuficiencia 

21, 29
respiratoria, hepática y renal . 

La IRA inducida por rabdomiólisis está 
relacionada con trastornos hidroelectrolíticos que 

ocurren como resultado de la liberación de los 
10

componentes celulares al torrente circulatorio . 
La hiperpotasemia es precoz, con riesgo vital por 
su efecto miocárdico y neuromuscular; su 
gravedad dependerá de los niveles de potasio 

10
alcanzados y de la velocidad de instauración . El 
aumento del fósforo a nivel sanguíneo y su unión 
al calcio forman complejos calcio-fosfato que se 

29, 30depositan en tejidos blandos . La hipocalcemia 
es la alteración iónica más frecuente en la 
rabdomiólisis. Aparece por la entrada masiva de 
calcio en la célula muscular isquémica y por la 
precipitación de fosfato de calcio en el músculo 
necrótico, produciendo calcificación. La 
hipercalcemia en las fases tardías es característica 
y acompaña a la recuperación de la función renal 
29, 42. La hiperuricemia surge de la liberación de 
nucleósidos del músculo lesionado y puede 
favorecer la obstrucción tubular renal ya que el 
ácido úrico es insoluble y puede precipitar en 

29orina ácida .

Diagnóstico de rabdomiólisis
El diagnóstico se basa fundamentalmente en la 

2, 21
historia clínica y los datos de laboratorio . Es 
importante indagar sobre posibles causas 
desencadenantes, antecedentes familiares, 
e n f e r m e d a d e s  p r e v i a s  y  s i t u a c i o n e s  

2
predisponentes . Se debe incluir determinación en 
sangre de función renal e ionograma, enzimas 
hepáticas y musculares, hemograma y 
coagulación. Y en el análisis urinario debe 
solicitarse orina completa con sedimento y 

21
mioglobinuria .

Los niveles de mioglobina sérica 
ascienden rápidamente, pero tiene un 
metabolismo rápido e impredecible, por lo que es 
considerado buen marcador diagnóstico pero no 

10
de seguimiento . La elevación de CK es el 
marcador más sensible y para su diagnóstico se 
requiere un aumento mayor a cinco veces el límite 
superior de la normalidad (a expensas de fracción 
MM), con una fracción MB inferior al 6%, en 
ausencia de infarto agudo de miocardio y 
accidente cerebrovascular. Es un excelente 
marcador de rabdomiólisis debido a su fácil 
de te rminac ión ,  p resen te  en  e l  suero  
inmediatamente después de la lesión muscular y 

1,41
su lenta eliminación . El aumento de la CK 
sérica se correlaciona adecuadamente con la 
gravedad del proceso, pero no necesariamente con 
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el desarrollo de IRA . No se ha establecido cuál 
es el umbral por encima del cuál la CK aumenta el 
riesgo de IRA, pero niveles altos, especialmente 
en personas mayores y comorbilidad asociada, se 

1correlacionan con el desarrollo de fracaso renal . 
El riesgo de IRA suele ser bajo cuando la CK al 
ingreso es menor de 15.000-20.000 U/L, aunque 
puede asociarse con valores de CK inferiores a las 
5.000 U/L, comúnmente cuando hay condiciones 
coexistentes como sepsis, deshidratación y 

1, 10, 41
acidosis .

Tratamiento en el fracaso renal por rabdomiólisis
El objetivo del tratamiento lo constituirá, por una 
parte, la resolución de la causa desencadenante, 
por otra, la restauración de la volemia y el 
tratamiento precoz de las alteraciones 
hidroelectrolíticas, así como la prevención de la 
IRA, facilitando la eliminación renal de la 
mioglobina.

La fluidoterapia es la medida más importante para 
evitar el desarrollo de IRA y debe instaurarse lo 

14, 43, 44
antes posible . En general se aconseja 
mantener un régimen de fluidoterapia intenso 
durante las primeras 24-72 horas que permita 
diuresis amplias y facilite la eliminación de 
mioglobina por vía renal. No existe uniformidad 
en el tipo de sueroterapia a administrar, siendo 
válidas tanto la infusión con suero salino, como la 
combinación con suero glucosado y bicarbonato 
para alcalinizar la orina y evitar la precipitación 

2, 45-47de pigmentos y ácido úrico .

La alcalinización de la orina tiene ventajas 
empíricas descubiertas en estudios animales. Se 
sabe que la precipitación del complejo proteína de 
Tamm-Horsfall - Mioglobina está aumentada en 
orina ácida e induce vasoconstricción renal. Por 
contra, la alcalinización reduce el calcio ionizado, 
lo que exacerba los síntomas de la fase 

45-48hipocalcémica inicial .

El tratamiento diurético es controvertido. En 
general se acepta que una vez asegurada una 
buena volemia y preferiblemente tras alcalinizar 
la orina se puede iniciar tratamiento con 
diuréticos si no se ha conseguido una diuresis 

2
adecuada . Los diuréticos osmóticos, como el 
manitol, actúan a nivel del túbulo contorneado 
proximal aumentando el flujo urinario y como 

expansores de volumen, favoreciendo la 
vasodilatación renal y la eliminación de los 
agentes tóxicos por los túbulos renales. El efecto 
protector del manitol puede atribuirse a su acción 

29, diurética osmótica más que a otros mecanismos 
46
, sin embargo, es un fármaco poco utilizado en la 

práctica clínica por la necesidad de una estrecha 
monitorización de la osmolaridad plasmática, que 

46relega su uso . Los diuréticos de asa actúan 
aumentando el flujo urinario y pueden disminuir 
el riesgo de precipitación de la mioglobina, pero 
en ningún estudio se ha demostrado beneficio en 

49
los pacientes con rabdomiólisis , por tanto, se 
a d m i n i s t r a r á n  s i g u i e n d o  l a s  m i s m a s  
recomendaciones que para las IRA por otras 

30causas . 

Los trastornos electrolíticos deben recibir 
2, 31

tratamiento inmediato . La hiperpotasemia es 
de especial importancia.; se han de establecer 
medidas para disminuir el aporte, aumentar las 
pérdidas, favorecer la redistribución y estabilizar 

2, 10, 30la membrana cardíaca . En la hiperfosfatemia 
están indicados los quelantes cálcicos, en cambio, 
la hipocalcemia sólo debe tratarse cuando sea 

30
sintomática . El manejo del calcio exige de un 
control exhaustivo, ya que con la recuperación de 
la función renal, ocurre el efecto contrario, se 
produce hipercalcemia por liberación de calcio 
del músculo y atrapamiento del mismo con  

10, 42, 50
fosfato . 

La monitorización hemodinámica invasiva es 
fundamental en pacientes con trastornos 

1
cardiovasculares o comorbilidades coexistentes . 
En caso necesario deberá plantearse tratamiento 

2, 11
renal sustitutivo . La hemodiálisis intermitente 
corrige de manera rápida y eficaz las alteraciones 
hidroelectrolíticas. En cambio, elimina con 
dificultad la mioglobina, por lo que su indicación 
depende fundamentalmente de las indicaciones 

19
renales . La eliminación de mioglobina mediante 
plasmaféresis tampoco ha demostrado beneficios. 
La hemofiltración o hemodiafiltración 
venovenosa continua ha mostrado cierta eficacia 
para eliminar la mioglobina, principalmente con 
el uso de filtros de alto flujo y ultrafiltración de 
volumen elevado por convección; sin embargo, la 
evidencia proviene de casos aislados y el efecto 

10, 19, 48
sobre los resultados se desconoce .
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Está en investigación la utilización de fármacos 
antioxidantes que disminuyan el daño tubular 
secundario a la toxicidad por hierro 
(desferroxamina, N-acetilcisteína) aunque faltan 

2estudios controlados que evalúen su eficacia . 
Estudios de pequeñas series de casos han 
evaluado el efecto de agentes oxidantes y 
radicales libres  (pentoxifilina, vitamina E y 
vitamina C) para el tratamiento de la IRA asociada 
a mioglobinuria sin que por el momento se haya 

19, 28
demostrado su eficacia .

Pronóstico de la insuficiencia renal aguda por 
rabdomiólisis
El pronóstico viene condicionado principalmente 
por la presencia de IRA, pudiendo alcanzar cifras 

2de mortalidad del 40-50%  . A menudo coexisten 
junto al fracaso renal ciertos factores que 
contribuyen a aumentar las cifras de mortalidad, 
entre ellos, la hipotensión, sepsis, fallo 
m u l t i o rg á n i c o ,  a l t e r a c i o n e s  i ó n i c a s ,  

18hipoalbuminemia o insuficiencia respiratoria . 
En aquellos pacientes que sobreviven, la 
recuperación de la función renal suele ser 

41, 48
completa . 

Objetivos

Los objetivos principales del trabajo son:

1.- Determinar la incidencia de rabdomiólisis, 
las  causas en nuestro medio y las  
complicaciones asociadas.
2.- Hallar la incidencia de IRA asociada a 
rabdomiólisis y la evolución de la función renal 
teniendo en cuenta los niveles de CK 
alcanzados.

Material y método

Se ha realizado un estudio descriptivo 
retrospectivo en pacientes con rabdomiólisis, 
recogidos en el Complejo Hospitalario de 
Cáceres, en un período de cuatro años, entre el 1 
de enero de 2008 y el 31 de diciembre de 2011. Se 
identificaron todos los pacientes con diagnóstico 
de rabdomiólisis. La información se obtuvo 
mediante codificación de diagnóstico y revisión 
de las historias clínicas. Se incluyeron pacientes 
mayores de 18 años con criterios clínicos y 
analíticos de rabdomiólisis e ingreso hospitalario. 

Como criterios de exclusión: pacientes con 
rabdomiólisis y elevación de enzimas cardiacas 
concomitantemente a elevación de CK, pacientes 
con una sola determinación de CK.

Para el estudio de función renal, se ha utilizado el 
filtrado glomerular por CKD-EPI y la 
clasificación por estadios K/DOQI de la National 
Kidney Foundation, calculando función renal 
previa al episodio de rabdomiólisis, durante el 
episodio y posterior al mismo.

Se recogieron variables epidemiológicas, clínicas 
y analíticas (tabla 2). El análisis estadístico se ha 
llevado a cabo mediante el programa SPSS para 
Windows 15.0.

Resultados

Se registraron 58 casos de rabdomiólisis durante 
el periodo descrito, 12 casos como diagnóstico 
principal (20.7%) y 46 (79.3%) como causa 
secundaria a otra entidad clínica (Figura 1).No 
hubo diferencias en la distribución por sexos, 
41.4% (n:24) en mujeres y 58.6% (n:34) en 
hombres; pero sí en la distribución por grupos de 
edad, 12.1% en gente joven (≤40 años), 12% en 
personas entre los 41 - 64 años, frente al 75.9% en 
personas mayores de 65 años (Figura 2).

La mortalidad de los pacientes en nuestra serie fue 
del 20.7% (n:12), sobreviviendo el 79.3% (n:46) 
al episodio y el 70.7% al año de trascurrido éste. Si 
estudiamos la mortalidad por grupos de edad, no 
se registraron exitus en menores de 65 años, 
siendo la mortalidad en personas por encima de 
los 65 años del 27.3% (p=0.090). Por sexos, no 
encontramos diferencias estadísticamente 
significativas, 25% en mujeres (n:6) y 17.6% en 
varones (n:6).

En cuanto a la estacionalidad del episodio, se 
dieron más eventos durante las épocas de calor: 
37.9% en verano y 27.6% en primavera, seguidos 
del otoño y el invierno (19% y 15.5% 
respectivamente) (Figura 3). En los casos de 
rabdomiólisis con diagnóstico principal, la 
mortalidad fue nula, frente al 26.1% cuando el 
diagnóstico fue secundario, hallando una relación 
estadísticamente significativa (p=0.047). No se 
encontró relación entre  mortal idad y 
estacionalidad del evento. 



Los ingresos se distribuyeron en ocho servicios 
hospitalarios: Geriatría (44.8% de casos) y 
Medicina Interna (31%), seguidos por Nefrología 
(12.1%), Medicina Intensiva y Traumatología 
(3.4% en ambos), Cirugía Vascular, Cardiología y 
Neurología (1.7% en cada servicio).

En cuanto a interacciones farmacológicas, un 
único paciente estaba siendo tratado con 
inhibidores de la absorción de colesterol, ninguno 
con fibratos ni con resinas de intercambio iónico y 
15 en tratamiento con estatinas.

Las causa más frecuente de rabdomiólisis fue la 
asociada a traumatismos o aplastamiento por 
agresión muscular directa o indirecta (54.4% de 
casos). Le siguen la infecciosa (28.1%) y las 
alteraciones endocrinometabólicas (24.6%). El 
ejercicio extenuante (8.8%), el golpe de calor 
(7%), la asociada a fármacos (7%), y la hipoxia 
muscular (5.3%) seguían a las anteriores. No hubo 
casos asociados a factores genéticos y un solo 
caso de etiología idiopática (Figura 4). Dentro de 
las causas de rabdomiólisis se encontró 
significación estadística en los casos asociados a 
infecciones, estando relacionadas éstas con una 
mayor mortalidad (p=0.030). En nuestra serie, el 
37.5% de los pacientes que presentaban un cuadro 
infeccioso como causa de rabdomiólisis 
fallecieron. También se encontró relación entre la 
presencia de IRA e infecciones (p=0.032). Del 
total de pacientes que presentaban infección 
(n:16),  el  93.8% (n:15) desarrollaron 
insuficiencia renal. No se encontró relación entre 
mortalidad y el resto de factores etiológicos para 
rabdomiólisis. Fallecieron el 12.9% de los 
pacientes que presentaron el síndrome asociado a 
agresión muscular por traumatismo o 
aplastamiento, el 25% de los pacientes que 
presentaron golpe de calor y el 14.3% en la que 
como causa subyacente se encontraba una 
alteración endocrinometabólica. La mortalidad 
fue nula para los casos de rabdomiólisis asociada 
a ejercicio extenuante, por hipoxia muscular o 
fármacos. 

Como causas coexistentes, presentes en el 45.6% 
de casos, se halló cuadro séptico en 21 pacientes 
(36.2%), deshidratación en 25 (43.9%), acidosis 
metabólica leve en 9 (15.8%) y grave en 2 (3.5%). 
No se hallaron causas coexistentes en el 54.4% de 
casos (n:31). Se encontró relación entre 
mortalidad y sepsis asociada a rabdomiólisis, el 

35% del total de la muestra (p=0.027). También se 
encontró relación entre rabdomiólisis y acidosis 
metabólica severa (p=0.003). Los dos pacientes 
que presentaban dicho cuadro fallecieron. La 
ausencia de causas coexistentes no eximía a los 
pacientes de desarrollar IRA (p=0.002). De 26 
pacientes que no presentaban ninguna causa 
coexistente, 14 (54%) desarrollaron IRA frente a 
12 (46%) que no la desarrollaron.

El 68.4% de los pacientes refir ieron 
sintomatología típica de rabdomiólisis; 26 
pacientes (el 45.6%) refirieron debilidad, dolor o 
tumefacción en miembros inferiores, 13 
presentaron fiebre (el 22.8%), mientras que 9 
presentaron nauseas y vómitos (el 15.8%) y 9 
dolor abdominal (el 15.8%); coluria solo 
manifestaron presentarla 5 pacientes (8.8%). 
Hubo síntomas de gravedad en el 84.2% de los 
pacientes (n:48): síndrome compartimental en 2 
(3.5%), disminución del nivel de conciencia en 6 
(10.5%); hipotensión arterial en 16 (28.1%), 
taquicardia en 15 (26.3%), coagulación 
intravascular diseminada en 2 (3.5%), mientras 
que insuficiencia respiratoria parcial en 16 
(28.1%) y global en 6 (10.5%). Los casos de 
insuficiencia hepática fueron 6 (10.5%) y los de 
insuficiencia renal 40 pacientes (el 69% de la 
serie). De entre todos los signos y síntomas 
asociados a mal pronóstico, no se halló relación 
entre éstos y mortalidad, excepto la presencia de 
IRA al ingreso, que si se asoció a una mayor 
mortalidad (p=0.22).

Los niveles de CK fueron superiores a las 15.000 
UI en el 13.8% de los pacientes (n:8), entre 5.000-
15.000 UI en el 12.1% (n:7) y por debajo de 5.000 
unidades en el 70.7% (n:41). No se encontró 
relación entre los niveles de CK y mortalidad, 
pero si la hubo entre niveles de CK e IRA en 
presencia de causas concomitantes (p=0.029). 
Presentaron IRA el 83% (n:34) de los pacientes 
cuyos niveles de CK en sangre no superaron las 
5000 UI (n:41) durante el episodio de 
rabdomiólisis, el 57% (n:4) de los pacientes con 
niveles de CK entre 5000-15.000 UI (n:7) y el  
38% (n:3) de aquellos con niveles de CK 
superiores a 15.000 UI (n:8) (Figura 5). 

Respecto a las alteraciones hidroelectrolíticas al 
ingreso, se encontró en similar frecuencia la 
presencia de hiponatremia e hipernatremia, 
15.5% y 17.2 % respectivamente; el 39.7% 
presentaron hipocalcemia al ingreso frente al 
1,7% que presentó hipercalcemia. El potasio al 
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ingreso se encontraba alto en el 22.4% de casos, el 
magnesio en el 15.5% y el fósforo en el 8.6% de 
los pacientes. En aumento de ácido úrico se halló 
en el 31.7% de casos. Solamente en 8 pacientes 
hubo alteraciones de la coagulación (13.8%).

En el estudio de la función renal, el 67.6% de 
pacientes tenían función renal preservada previo 

2al ingreso (FG>60 mL/min/1.73m ). Asociado a la 
rabdomiólisis, el 75.8% deterioraron función 
renal. Al alta el 53.4% de pacientes presentaron 
valores normales de función renal. La 
distribución de los pacientes por estadios de la 
clasificación K/DOQI por CKD-EPI en el 
momento del ingreso era para el estadio 1 (FG>90 

2mL/min/1.73m ) 13.8% de pacientes, estadio 2 
2

(60-89 mL/min/1.73m ) 10.3%, estadio 3 (30-59 
2mL/min/1.73m ) 31%, estadio 4 (15-29 

2
mL/min/1.73m ) 17.2% y estadio 5 (FG<15 

2mL/min/1.73m ) 27.6%.

Al alta, la función renal por estadios se distribuyó 
de la siguiente manera: estadio 1 (30.4%), 2 ( 
37%), 3 (26.1%), 4 (2.2%), 5 (4.3%). Al mes del 
episodio, la clasificación K/DOQI por estadios 
fue: estadio 1 (27.8%), 2 (44.4%), 3 (22.2%), 4 
(5.6%), 5 (0%) (Figura 6). Cuatro pacientes 
(6.9%) necesitaron hemodiálisis. No hubo 
relación entre función renal al ingreso según la 
clasificación por estadios de la K/DOQI y la 
mortalidad, si bien, se observa que dicha 
mortalidad es mayor en los grupos que 
representan mayor deterioro de la función renal. 
Así, mientras que en los grupos 1 y 2 (FG >60 

2
mL/min/1.73m ) la mortalidad fue nula, en el 
grupo 3 fue del 50%, del 25% en el grupo 4 y del 
33% en el grupo 5. Ninguno de los pacientes que 
precisó hemodiálisis falleció en el episodio.

Discusión

La rabdomiólisis se trata de una patología común 
en la práctica hospitalaria, entre cuyas causas se 

1halla un amplio abanico de posibilidades . Se 
desconoce la verdadera incidencia por la escasez 

11, 32de estudios , pero parece tener una tendencia al 
alza, en nuestra serie con un total de 58 casos, 
partimos de 6 en 2008 hasta los 20 casos en 2011 
11, en probable relación con un aumento de casos 
por accidentes y ejercicio extenuante en personas 
jóvenes, y por una mayor accesibilidad al sistema 

8, 9, 20
sanitario en personas de edad avanzada .
Las tasas de supervivencia global tras el episodio 
y al año, un 79.3% y un 70.7% respectivamente, 

coinciden con los resultados de las revisiones 
1, 10, 33bibliográficas más recientes . En la mayoría 

de los casos la recuperación de la función renal es 
completa salvo que se den otras causas 

48coexistentes que aumenten su morbimortalidad .

En nuestra serie la causa más frecuente de 
rabdomiólisis se debió a agresión muscular de 
manera directa por traumatismos o de manera 
indirecta asociada a aplastamiento muscular. 
Otras causas frecuentes fueron las asociadas a 
i n f e c c i o n e s  y  a  a l t e r a c i o n e s  
endocrinometabólicas, patologías frecuentes a 
nivel hospitalario, donde tuvo lugar la recogida de 
datos. No se encontró ningún caso asociado a 
factores genéticos.

Las tasas de mortalidad más elevadas en nuestra 
serie fue la etiología infecciosa asociada 
rabdomiólisis, que por otra parte era la causa que 
más frecuentemente se asociaba a presencia de 
IRA, siendo ésta un factor de mal pronóstico. Del 
total de pacientes que presentaron infección el 
93.8% desarrollaron fallo renal. Como se refleja 
en la literatura, la IRA asociada a rabdomiólisis es 
una complicación frecuente y que añade 

48
morbilidad al proceso .

Existe en la literatura una clara relación entre 
mortalidad y rabdomiólisis cuando a ésta se añade 
una circunstancia etiológica coexistente (sepsis, 

49, 50
acidosis metabólica, deshidratación, etc.) . En 
nuestra experiencia, la ausencia de causas 
coexistentes no eximía a los pacientes de 
desarrollar fracaso renal.

En cuanto a las manifestaciones clínicas, 
observamos que casi un 70% de los pacientes que 
fueron diagnosticados de rabdomiólisis habían 
manifestado algunos de los síntomas típicos: 
dolor, debilidad y tumefacción muscular en 
miembros inferiores (45.6% de casos), fiebre 
(22.8%), nauseas y vómitos con dolor abdominal 
(15.8%) y coluria (8.8%). Además, en el 84.2% de 
casos existían síntomas de gravedad: síndrome 
compartimental, disminución del nivel de 
conciencia, hipotensión, taquicardia, alteraciones 
en la coagulación, insuficiencia hepática o 

21, 18respiratoria . A excepción de la IRA, que 
aparece en 3 de cada 4 pacientes que sufren 
rabdomiólisis, en nuestra serie, el resto de 
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circunstancias de gravedad mencionadas 
anteriormente no se relacionan con la mortalidad. 
Este resultado puede estar enmascarado por la alta 
frecuencia de IRA en nuestra muestra.
La elevación de CK es el marcador más sensible 

20de rabdomiólisis . En el presente análisis, no se 
encontró relación entre los niveles de CK y la 
mortalidad, pero si entre los niveles de CK y la 
presencia de IRA.  Es interesante observar que si 
tomamos todos los pacientes de nuestra serie de 
forma conjunta, si bien la elevación de CK 
implica mayor riesgo de fracaso renal, no se 
relaciona con una mayor gravedad del fallo renal. 
No obstante, si excluimos a los pacientes jóvenes 
con más masa muscular (y por tanto más 
liberación de CK hacia el torrente sanguíneo 
desde nivel muscular), se observa una relación 
significativa entre los niveles de CK y el grado de 
deterioro de la función renal.

Conclusiones

La rabdomiólisis es una patología frecuente que a 
menudo asocia fracaso renal. Los valores de CK 
se relacionan con el riesgo de insuficiencia renal. 
En nuestro trabajo, en tres de cada cuatro 
pacientes que presentan un episodio de 
rabdomiólisis, existe deterioro de la función renal 
en grado variable. A mayor valor de CK, mayor es 
el grado de deterioro renal, relacionándose la 
gravedad del mismo con la tasa de mortalidad.
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Figura 1. Distribución de rabdomiólisis en función del diagnóstico 

en nuestra serie.

Figura 2. Distribución de rabdomiólisis por grupos de edad en 

nuestra serie.

Figura 3. Distribución de rabdomiólisis por estacionalidad del episodio en nuestra 

serie.



Figura 4. Distribución de las distintas causas de rabdomiólisis encontradas en nuestra 

serie de pacientes (n:58) en un período de 4 años.  

Figura 5. Relación entre los valores de CK plasmáticos y la presencia de insuficiencia 

renal en el cuadro clínico de rabdomiólisis.

Figura 6. Distribución de los pacientes de nuestra serie en cuanto a su función renal 

por estadios de la clasificación K/DOQI por CKD-EPI al ingreso, al alta y al mes del 

episodio.
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 Actividad muscular excesiva

Ejercicio intenso.

Delirium tremens.

Movimientos extrapiramidales mantenidos.

Crisis convulsivas y agitación psicomotriz.

Taquipnea prolongada.

Agresión muscular directa

Traumatismos, Inyecciones intramusculares y contracción muscular.

Quemaduras, hipotermia, electrocución.

Cardioversión eléctrica.

Isquemia

Compresión muscular prolongada.

Síndrome compartimental.

Oclusión vascular.

Tromboembolia pulmonar.

Coagulación intravascular diseminada.

Enfermedades inmunitarias: Dermatomiosistis y polidermatomiositis.

Alteraciones endocrinometabólicas 

Descompensaciones diabéticas agudas hiperglucémicas.

Alteraciones electrolíticas: hipopotasemia, hiponatremia, hipernatremia, hipofosforemia.

Acidosis metabólica.

Hipotiroidismo.

Hipoparatiroidismo.

Síndrome de Cushing.

Insuficiencia suprarrenal.

Drogas de abuso: Etanol, heroína, metadona, cocaína, anfetaminas y derivados como el «éxtasis»,fenciclidina, 
glutetimida. 

Fármacos: Teofilinas, benzodiacepinas, neurolépticos, antidepresivos tricíclicos, barbitúricos, clofibrato, estatinas, 
IECA,

succinilcolina, salicitatos en grandes dosis, ácido epsilonaminocaproico, corticoides, colchicina, isoniazida, litio, 
IMAO, serotoninérgicos.

Tóxicos: Etanol, etilenglicol, monóxido de carbono, alcohol isopropílico, solventes orgánicos, metales tóxicos, tolueno, 
mordedura de serpiente, picadura de avispa o araña, enfermedad de Haff.

Infecciones: 

BACTERIANAS: Legionella, Clostridium tetani, Salmonella, Streptococcus, Mycoplasma, piomiositis, 
enterobacterias, STS.

VIRALES: Influenza A y B, mononucleosis, citomegalovirus, Coxsackie, herpes simple, enterovirus, hepatitis, VIH, 
rotavirus

OTRAS: Triquinosis. 

Alteraciones genéticas

GLUCOGENOSIS: McArdle, (déficit de miofosforilasa), Kanne (déficit de lactato deshidrogenasa), Tauri (déficit de 
fosfofructoquinasa).

METABOLISMO LIPÍDICO: Di Mauro-Bank (déficit de carnitina palmitiltransferasa).

DISTROFIAS MUSCULARES

Miscelánea:

Rabdomiólisis idiopática recurrente.

Metástasis muscular neoplásica / Invasión muscular neoplásica directa: sarcomas óseos, melanomas cutáneos.

Mieloma múltiple.

Hipertermia maligna / hipotermia.

Tabla 1. Causas de Rabdomiólisis.
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VARIABLES ANALÍTICAS

PLASMA: ORINA:

Creatinina (0.70-1.20 mg/dL) Creatinina

Urea (10-50 mg/dL) Sodio

Mioglobina (28-72 ng/mL) Ph

Ácido úrico (3.4-7 mg/dL) Mioglobina

Creatin-Kinasa: CK (38-174 UI/L)

Sodio: Na+ (136-145 mmol/L)

Potasio: K+ (3.3-5.1 mmol/L)
2Calcio: Ca + (8.6-10.2 mg/dL)

Fósforo: P- (2.7-4.5 mg/dL)
2Magnesio: Mg + (1.9-2.5 mg/dL)

Cloro: Cl- (94-110 mmol/L)

Plaquetas (150-450 mil/mm3)

Fibrinógeno (2-4 g/L)

Tiempo de protrombina: TP (11.4-14 seg)

Tiempo parcial de tromboplastina activada: TTPA (24.5-36.5 seg)

INR (0.9-1.15)

GOT (5-37 UI/L)

GTP (7-41 UI/L)

PaO (>60 mmHg)2 

PaCO  (35-45 mmHg)2

pH (7.35-7.45)

HCO3- (22-28mEq/L)

Tabla 2. Parámetros analíticos recogidos y valores de referencia considerados.
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RESUMEN

Los ácaros son la fuente más importante de 
alérgenos interiores. Causan rinoconjuntivitis 
alérgica y asma bronquial perenne, más 
frecuentes en las últimas décadas. La alergia a 
ácaros es un problema de salud mundial 
reconocido por la OMS, afectando a millones de 
personas de todo el mundo. 

Presentamos un estudio retrospectivo 
observacional con posterior seguimiento de la 
evolución y respuesta al tratamiento.

Buscamos saber las características (grupo etario, 
procedencia, tipos de ácaros a los que eran 
alérgicos y alergia a otros neumoalérgenos) de los 
asmáticos por alergia a ácaros en el Área de Salud 
de Cáceres diagnosticados y/o tratados en el 
servicio de Alergología del Complejo 
Hospitalario Universitario de Cáceres entre 2013 
y 2017 y su respuesta al tratamiento, ya sea con 
inmunoterapia, tratamiento biológico o sólo con 
medicamentos sintomáticos. 

Nuestras conclusiones fueron: del total de 
pacientes, cerca de la mitad eran alérgicos a 
Lepidoglyphus destructor y casi todos a 
Dermatophagoides pteronnisynus; la mayoría 

1. Servicio de Alergología del 
2. Laboratorio de Análisis Clínicos del Complejo Hospitalario Universitario de Cáceres

 3. Unidad de Investigacióndel Complejo Hospitalario Universitario de Cáceres 

Complejo Hospitalario Universitario de Cáceres

eran alérgicos además a otros neumoalérgenos, 
principalmente pólenes; la mayoría provinieron 
de Cáceres. Hubo más porcentaje de pacientes que 
respondieron bien al tratamiento en el grupo de 
inmunoterapia respecto al grupo de sólo 
tratamiento sintomático, siendo más significativo 
en los niños que en los adultos. Todos los 
pacientes tratados con medicamentos biológicos 
respondieron adecuadamente al tratamiento. 

Nuestro estudio es importante porque al conocer 
las características de nuestros pacientes y su 
respuesta al tratamiento podemos ofrecer un 
tratamiento lo más personalizado y eficaz posible.

Palabras clave: Alergia, ácaros, asma bronquial, 
inmunoterapia 

Introducción 

Después de los insectos, los ácaros son los 
artrópodos más numerosos de la tierra, existiendo 
en todos los hábitats terrestres, por lo que el ser 

1,2humano está expuesto a éstos . 

Hay ácaros que cumplen funciones beneficiosas 
como la descomposición del material vegetal y 
reciclaje de sus componentes. Pero hay otros con 
funciones perjudiciales, ya sea como vectores de 



PACIENTES CON ASMA BRONQUIAL POR ALERGIA A ÁCAROS DERMATOPHAGOIDES PTERONYSSINUS Y LEPIDOGLUPHUS 
DESTRUCTOR EN EL ÁREA DE SALUD DE CÁCERES ENTRE 2013 Y 2017: CARACTERÍSTICAS Y RESPUESTA AL TRATAMIENTO

22

ENERO 2022

enfermedades infecciosas o como causantes de 
1

enfermedades alérgicas . 
A nivel mundial, los ácaros de polvo doméstico 
son considerados la fuente más importante de 
alérgenos interiores (es frecuente encontrarlos en 
colchones, almohadas, alfombras, etc. ya que 
principalmente se alimentan de escamas de la piel 
humana) y son causantes de enfermedades 
alérgicas como rinoconjuntivitis alérgica, asma 
bronquial persistente y dermatitis atópica. Estas 
enfermedades se han vuelto más frecuentes en las 
últimas décadas. Por ello, la alergia a ácaros se ha 
decretado por la OMS como problema de salud 

1-6
mundial . 

Los ácaros causantes de enfermedades alérgicas 
pertenecen al orden Astigmata y a las 
superfamilias Pyroglyphoidea, Aracnoidea y 

2
Glycyphagoidea . Contienen muchas moléculas 

7alergénicas diferentes . Se sabe que las heces de 
los ácaros representan la principal fuente de 
alérgenos. De hecho, una razón por la que los 
pellets fecales derivados de ácaros son potentes 
desencadenantes del asma es que son lo 
suficientemente pequeños como para ser 
depositados no sólo en la nasofaringe, sino 
también en la mucosa bronquial. La hidratación 
de los gránulos fecales conduce a la liberación de 
proteínas de ácaros de polvo doméstico en las 
células epiteliales de las vías respiratorias, 
resultando en una sensibilización alérgica. Se ha 
demostrado que ciertos alérgenos de los ácaros de 
polvo doméstico presentan actividad proteasa y, 
por lo tanto, inducen la liberación de citoquinas 
proinflamatorias de células epiteliales 
respiratorias y perturban la función de barrera 

3
epitelial . 

El perfil de sensibilización a los ácaros depende 
del área geográfica y es importante en la práctica 

8
cl ín ica  para  real izar  un t ra tamiento  
personalizado, en la medida de lo posible. En el 
área de Cáceres, el Dermatophagoides 
p te ronyss inus  (Pyrog lyphoidea)  y  e l  
Lepidoglyphus destructor (Glycyphagoidea) son, 

1
habitualmente, los causantes de las alergias .

El tratamiento de la alergia a ácaros domésticos 
comprende las medidas de evitación, junto al 
tratamiento farmacológico que consiste en 
tratamiento sintomático, acompañado o no de 

inmunoterapia específica y/o medicamentos 
biológicos. 
Nuestro estudio es importante porque busca 
conocer las características de los pacientes 
alérgicos a los ácaros de nuestra área de salud y 
cómo responden a los tratamientos instaurados 
con miras a ofrecer un tratamiento lo más 
personalizado y eficaz posible. 

Objetivos

Como objetivo principal, buscamos saber las 
características (grupo etario, procedencia, tipos 
de ácaros a los que eran alérgicos y alergia a otros 
neumoalérgenos) de los asmáticos por alergia a 
ácaros en el Área de Salud de Cáceres 
diagnosticados y/o tratados en el servicio de 
Alergología del Complejo Hospitalario 
Universitario de Cáceres entre 2013 y 2017. 
Como objetivo secundario, valoramos la 
respuesta al  t ratamiento,  ya sea con 
inmunoterapia, tratamiento biológico o sólo con 
medicamentos sintomáticos.  

Materiales y métodos

Nuestro trabajo es un estudio retrospectivo 
observacional con posterior seguimiento de la 
evolución y respuesta al tratamiento. 
Nuestras herramientas fueron la historia clínica, 
las pruebas cutáneas intraepidérmicas y los 
anticuerpos IgE frente a ácaros. 

Historia clínica: Se incluyeron a todos los 
pacientes asmáticos con o sin rinoconjuntivitis 
cuya clínica se debía a alergia a ácaros 
diagnosticada y/o siendo tratada en el servicio de 
Alergología del Complejo Hospitalario 
Universitario de Cáceres entre el 2013 y el 2017.

Pruebas intraepidérmicas: Las pruebas 
intraepidérmicas se realizaron con extractos 
biológicamente estandarizados de los  
neumoalérgenos propuestos por la Global Allergy 
and Asthma European Network para ser 
estudiados en Europa:
- Pólenes: Abedul (Betula verrucosa), Ciprés 

(Cupressus sempervirens), Gramíneas (mezcla 
de gramíneas), Artemisia (Artemisia vulgaris), 
Olivo (Olea europea), Parietaria judaica, 
Plátano de sombra (Platanus occidentalis) y 
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Quercus alba.
- Ácaros: Dermatophagoides pteronyssinus, 
Dermatophagoides farinae
- Animales: Gato (Felix domesticus), Perro 
(Canis familliaris)
- Hongos: Alternaria alternata
- Insectos: Cucaracha (Blatella sp.)

A ello se añadió el hongo Aspergillus fumigatus y 
la batería de ácaros de local cerrado que incluían: 
Ácaro s iro,  Glycyphagus domest icus,  
Lepidoglyphus destructor,  Tyrophagus 
puterscentiae y Blomia tropicalis.

Se siguieron las directrices del tratado de 
14

Alergología . Se calculó la medida de la pápula 
de la siguiente forma: (diámetro mayor + 
diámetro menor)/2. Una respuesta se definió 
como positiva al tener un diámetro de pápula 
>3mm que el control negativo. Se utilizó cloruro 
de histamina 10mg/ml como control positivo y 
suero fisiológico como control negativo.

Anticuerpos IgE: Se solicitó IgE específica frente 
a los alérgenos que resultaron positivos en las 
pruebas intraepicutáneas y que se relacionaban 
con la clínica del paciente.  Se decidió basar el 
presente estudio en la medición de los anticuerpos 
IgE frente a Dermatophagoides pteronyssinus y el 
Lepidoglyphus destructor por ser los más 
p r e v a l e n t e s  n u e s t r a  z o n a  s e g ú n  l o s  

1,10
antecedentes . Se consideró positivo una IgE 
e s p e c í f i c a  >  0 . 1 0 K U / L ( I m m u n o c a p  
T h e r m o F i s h e r ) .   E n  e l  c a s o  d e l  
Dermatophagoides pteronytssinus también 
tuvimos en cuenta los valores de la IgE especifica 
frente a sus componentes mayoritarios Der p1 y 
Der p2.
Se separaron los pacientes por grupo etario en 
niños (menores de 14 años) y adultos. En ellos se 
observaron: procedencia (equipos de Atención 
Primaria del Área de Salud de Cáceres del que 
provenían -gráfico 1-), tipos de ácaros a los que 
eran alérgicos, diagnóstico de alergia a otros 
neumoalérgenos y respuesta al tratamiento 
(sintomático, IT o biológico).

La respuesta al tratamiento se catalogó como 
buena si disminuía el escalón terapéutico según la 
Guía Española de Manejo del Asma (GEMA 5.1) 
(9) y de mala evolución si se mantenía o 

aumentaba de escalón (gráficos 2 y 3). 

Resultados

313 pacientes cumplían los criterios de inclusión y 
pertenecían a 15 de los 17 equipos de Atención 
Primaria del Área de Salud de Cáceres (gráfico 1), 
siendo 107 niños (34.2%) (tabla 1) y 206, adultos 
(65.8%) (tabla 2).

Niños:
El 10.3% de los niños sólo tenía asma, mientras 
que 89,7% presentaba además rinoconjuntivitis. 
89.7% era alérgico a Dermatophagoides 
pteronyssinus y 48.6%, a Lepidoglyphus 
destructor.  Los pacientes  provinieron 
mayormente de Cáceres, Valencia de Alcántara, 
Trujillo y Logrosán. Era alérgico sólo a los ácaros 
el 44% y además a otros neumoalérgenos el 56% 
(siendo alérgicos a pólenes el 51%) (tabla 1). 

Respecto al tratamiento, 50.5% recibieron sólo 
tratamiento sintomático, 45.8% además 
recibieron inmunoterapia y 3.7% fueron tratados 
con un biológico. Respondieron bien al 
tratamiento poco más de la mitad de los pacientes 
tratados con medicación sintomática, casi el 90% 
de los tratados además con IT y todos los tratados 
con fármaco biológico (gráfico 4).
Es importante resaltar que, durante los años, la 
evolución de los pacientes con tratamiento 
sintomático no ha cambiado mucho, en contraste 
de aquellos tratados además con IT. En este último 
grupo, 23.2% de los pacientes comenzaron a 
responder bien a partir del tercer año de 
tratamiento. Además, 16.3% requirió modificar la 
IT (ya fuera añadir o cambiar otro ácaro u otro 
neumoalérgeno) (gráfico 4).  

En el grupo de los niños que respondieron mal al 
tratamiento con inmunoterapia debemos destacar 
que el 33.3% rechazó una nueva inmunoterapia 
con los componentes que faltaban en la anterior, 
16.7% decidió la suspensión unilateral del 
tratamiento y 50% respondió mal al tratamiento a 
pesar de una correcta elección de inmunoterapia 
desde el principio (gráfico 5).

Adultos:
De los adultos, 1.9% sólo tenía asma, mientras que 
98.1% presentaba además rinoconjuntivitis. 
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84.5% era alérgico a Dermatopohagoides 
pteronyssinus y 58,7%, a Lepidoglyphus 
destructor, proviniendo mayormente de Cáceres, 
Trujillo, Valencia de Alcántara y Miajadas. El 
29,6% era alérgico sólo a ácaros y 70.4% era 
alérgico además a otros neumoalérgenos (el 
65.5% era alérgico también a pólenes) (tabla 2). 
Respecto al tratamiento, 57.8% recibieron sólo 
tratamiento sintomático, 40.3% además 
recibieron inmunoterapia y 1.9% fueron tratados 
con un biológico. Respondieron bien al 
tratamiento casi dos tercios de los pacientes 
tratados con medicación sintomática, casi el 85% 
de los tratados además con IT y todos los tratados 
con fármaco biológico (gráfico 6).

Nuevamente, la evolución de los pacientes con 
tratamiento sintomático no cambió mucho a 
través de los años, en contraste de aquellos 
tratados además con IT. En este último grupo, 
84.3% de los pacientes comenzaron a responder 
bien antes del tercer año de tratamiento y 8.6% 
tras dicha cantidad de años. Además, el 7.1% 
requirió modificar la IT (ya fuera añadir o cambiar 
por otro ácaro u otro neumoalérgeno) (gráfico 6).  
En el grupo de los adultos que respondieron mal al 
tratamiento con inmunoterapia es importante 
destacar que 15.4% no estaba adecuadamente 
adherido al tratamiento, 15.4% suspendió el 
tratamiento por reacciones adversas y 30.8% lo 
suspendieron por enfermedades concomitantes. 
El 38.4% restante respondió mal al tratamiento a 
pesar de una correcta elección de inmunoterapia 
desde el principio (gráfico 7). 

Discusión

Del total de pacientes, cerca de la mitad eran 
alérgicos a Lepidoglyphus destructor y casi todos 
a  D e r m a t o p h a g o i d e s  p t e r o n n i s y n u s .  
Contrastando con los datos recogidos por Cosmes 
et al. en 2003 respecto a la población de la misma 
zona geográfica, los alérgicos a Lepidoglyphus 
destructor han aumentado ya que en aquel tiempo 

10
sólo llegaban a significar el 21.9% del total .  
Esto pudiera estar relacionado a que las 
condiciones de las viviendas han cambiado. El 
Lepydoglyphus destructor pertenece a la 
superfamilia Glycyphagoidea que son ácaros de 
almacén y viven en ambientes húmedos y se 

6alimentan de hongos .

La mayoría resultaron alérgicos además a otros 
neumoalérgenos, principalmente a pólenes. Es 
importante mencionar en este punto que la 
población del área de salud de Cáceres estudiada 
por alergia respiratoria en nuestro servicio es 
eminentemente polínica,  dada la  al ta  
concentración de pólenes que hay en el lugar. De 
tal forma que es comprensible que sean los 
pólenes los alérgenos que coexistan como 
causantes de clínica en nuestros pacientes 
acarinos. 

Sobre la distribución geográfica, los pacientes 
acarinos provinieron principalmente de Cáceres, 
posiblemente debido a su mayor concentración 
demográfica (incluye la atención de pacientes de 
la ciudad de Cáceres y pueblos de alrededor).
Respecto al tratamiento, como se mencionó, se 
basa en medidas de evitación y medicación 
sintomática a la que se le puede añadir 
Inmunoterapia (IT) y/o tratamiento biológico.
Las medidas de evitación se basan en la limpieza 
de la casa sin levantar polvo (usando aspirador y 
bayeta húmeda), buena ventilación, humedad 
ambiental menor a 50%, lavando semanal de ropa 
de cama y evitar tener en la habitación objetos 
propensos a acumular polvo (estanterías, 
peluches, alfombras), entre otras indicaciones. Es 
importante tener en cuenta dichas medidas, ya que 
forman parte del éxito del tratamiento.

Respecto a los tratamientos sintomáticos, nos 
r e f e r i m o s  a  l o s  b r o n c o d i l a t a d o r e s ,  
antileucotrienos, corticoides inhalados y 
corticoides orales que serán empleados según la 
escala de gravedad del asma. Dichos 
medicamentos, si bien controlan los síntomas, no 
modifican el curso de la enfermedad.

La inmunoterapia específica para alérgenos es el 
único tratamiento modificador de la enfermedad 
para pacientes con alergia que tiene efectos 

7duraderos . Representa un tratamiento eficaz 
11

contra las enfermedades alérgicas de tipo I , 
disminuyendo los síntomas mejor que la 

7
farmacoterapia  y es el único tratamiento que 

12modula el sistema inmune a largo plazo . La 
eficacia de la IT se debe a los cambios que produce 

12en la respuesta inmune subyacente . Implica una 
administración repetida de alérgenos específicos a 
los que el paciente es alérgico, con el objeto de 
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desarrollar tolerancia inmunológica frente a éstos 
y, por lo tanto, reducir los síntomas al estar 

4expuestos frente a dichos alérgenos . Además, la 
IT alérgeno-especifica previene la “marcha 
atópica”, es decir, la evolución de la 
rinoconjuntivitis alérgica a asma bronquial. 
También previene el inicio de reacciones de 

7, 13hipersensibilidad a otras fuentes alergénicas . 
No obstante, no todos los pacientes deciden 
someterse a este tratamiento debido a su larga 
duración con múltiples aplicaciones y sus 

7, 11posibles efectos secundarios . Además, el efecto 
inmunomodulador buscado con la IT no siempre 

12ocurre en los pacientes tratados con ésta . 

Otro problema importante se relaciona con las 
dificultades para obtener preparaciones de 
alérgenos de alta calidad para la formulación de 
IT, problema particularmente relevante en la IT 
para los ácaros del polvo de la casa ya que 
contienen una amplia variedad de proteínas 

7alergénicas . 

Además, la inmunoterapia puede ser inadecuada 
por  requer i r  añadi r  a l  ext rac to  o t ro  
neumoalérgeno igualmente relevante para el 
paciente (pólenes, epitelios u hongos). 
Respecto al paciente, puede contar con 
características que pongan en riesgo el éxito de la 
inmunoterapia (asma grave, capacidad funcional 
disminuida, comorbilidades no controladas -
como la HTA-, falta de adhesión al tratamiento, 
e n f e r m e d a d e s  a u t o i n m u n e s  a c t i v a s ,  
i n m u n o d e f i c i e n c i a s ,  t a b a q u i s m o ,  
inmunosenescencia, etc.).

Por todo ello, se entiende que muchas veces se 
opte sólo por un tratamiento sintomático 
acompañado de medidas de evitación. 
Al realizar nuestro trabajo comprobamos que la 
inmunoterapia ha sido beneficiosa para la amplia 
mayoría de quienes la recibieron. Como se realizó 
una evaluación anual de los pacientes y se volvió a 
estudiar a quienes no mejoraban, aquellos que 
requerían modificación de inmunoterapia y 
aceptaron ésta pudieron beneficiarse también del 
tratamiento inmunoterápico. 

Es importante tener en cuenta que, de no aparecer 
otro alérgeno como posible causante de la clínica, 
debemos esperar por lo menos tres años para 

confirmar si la inmunoterapia va a funcionar o no 
en el paciente. 

Son pocos aquellos que a pesar de una buena 
elección de inmunoterapia desde el inicio no 
responden a ella. Dichos pacientes deberían ser 
posteriormente evaluados de forma individual.
Como se comentó antes, podría deberse a las 
propias características del paciente mencionadas 
a n t e r i o r m e n t e  c o m o  t a m b i é n  p o r  l a  
inmunoterapia elegida. 

Respecto a la inmunoterapia, debemos tener en 
cuenta que, si bien se suelen testar otros ácaros en 
las pruebas intraepidérmicas, cuando resultan 
pos i t ivas  f ren te  a  Dermatophagoides  
pteronyssinus y/o Lepidoglyphus destructor, se 
suele analizar las IgE específicas frente a dichos 
ácaros y alérgenos mayoritarios para confeccionar 
la inmunoterapia en base a éstos. En teoría, existe 
reactividad cruzada entre ácaros del mismo 

6grupo . De tal forma, al tratar con una vacuna 
frente a Dermatophagoides pteronyssinus 
deberíamos estar protegiendo al paciente también 
frente a Dermatophagoides farinae que 
pertenecen a la superfamilia Pyroglyphoidea; 
mientras que al vacunarlo frente a Lepidoglyphus 
destructor debería estar protegiéndolo frente a 
ácaros de la superfamilia Glycyphagoidea 
(Glycyphagus domesticus, Ácaro siro, 
Tyrophagus putrescentiae, etc.). Quizá el pequeño 
grupo no respondedor lo fue por no contemplar 
otros ácaros en la inmunoterapia.

Por otro lado, se testan los alérgenos mayoritarios 
(es decir, los componentes del ácaro que suelen ser 
los causantes de alergia en la mayoría de los 
pacientes alérgicos a un ácaro en especial) más 
habituales y estudiados: Der p1 y Der p2, pero se 
han descrito otros alérgenos mayoritarios como el 

7
Der p5, 7, 21 y 23  que no sabemos si son 
relevantes en nuestra población. Además, existe la 
baja probabilidad (pero la hay) de que algún no 
respondedor a la inmunoterapia fuera alérgico a 
un alérgeno minoritario (componente del ácaro 
que causa alergia en pocos pacientes alérgicos a 
un ácaro en especial). 
En aquellos pacientes con asma grave no 
controlada, como estipula la GEMA 5.1, se valoró 

9iniciar tratamiento con fármaco biológico . Al ser 
de etiología alérgica, se optó por omalizumab.  El 
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tratamiento biológico es muy bueno y bastante 
efectivo si se pone en los pacientes adecuados. En 
nuestro caso el 100% evolucionó bien. 

Conclusiones

Los ácaros que afectan a nuestros pacientes 
asmáticos alérgicos a dichos neumoalérgenos han 
variado en el transcurso de los años, posiblemente 
relacionado a las condiciones de las viviendas.
Si bien la base del tratamiento son las medidas de 
evitación y los medicamentos sintomáticos, el 
único tratamiento que ofrece la posibilidad de 
cambiar el curso de la historia natural de la 
enfermedad es la inmunoterapia, la cual ha 
demostrado ser beneficiosa para la amplia 
mayoría de pacientes tratados con ésta.  Los 
medicamentos biológicos quedan restringidos al 
asma grave y, de realizar una buena selección del 
paciente, el éxito queda prácticamente 
garantizado.

Para poder realizar una inmunoterapia más 
personalizada y eficaz, sería conveniente 
actualizar el mapa acarológico de Cáceres como 
también realizar un estudio de los alérgenos 
mayores de los ácaros que afectan a nuestra 
población.
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Gráfico 1. Equipos de Atención Primaria fr Área de Salud de Cáceres
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Gráfico 2. Escalones de tratamiento del asthma bronquial en el niño, según Gema 5.1

ENERO 2022

Gráfico 3. Escalones del tratamiento del asthma bronquial en el adulto, según Gema 5.1
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Tabla 1. Características de los pacientes estudiados menores de 14 años
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Gráfico 4. Tratamientos empleados en los pacientes estudiados menores de 14 años y su respuesta

Gráfico 5. Motivos de mala respuesta a tratamiento inmunoterápico en pacientes estudiados menores de 14 años
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Tabla 2. Características de los pacientes adultos estudiados
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Gráfico 6. Tratamientos empleados en los pacientes adultos estudiados y su respuesta

Gráfico 7. Motivos de mala respuesta a tratamiento inmunoterápico en pacientes adultos estudiados.
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A PROPÓSITO DE UN CASO: HERNIA DE SPIEGEL

1 2Javier Lobato-Santos ; Jorge M. Romero-Requena

RESUMEN

Las hernias de Spiegel son defectos de la 
aponeurosis del músculo transverso del abdomen, 
que está delimitado lateralmente por la línea 
semilunar y medialmente por el borde lateral del 
músculo recto del abdomen. Se suele diagnosticar 
mediante tomografía computerizada (TC) 
abdominopélvica y el tratamiento recomendado 
es la reparación quirúrgica.

ABSTRACT

Spigelian hernias are a defect in the aponeurosis 
of the transverse abdominal muscle, bounded by 
the linea semilunaris laterally and the lateral edge 
of the rectus muscle medially. They can be 
diagnosed by abdominopelvic computed 
tomography and the treatment recommended is 
surgical repair.
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CASOS CLÍNICOS

Introducción

Las hernias de Spiegel son un tipo de hernia de la 
pared abdominal, que se caracteriza por un 
defecto en la línea semilunar (región limitada por 
el borde lateral del músculo recto abdominal y el 
borde medial del músculo transverso del 
abdomen). La localización más frecuente es a 

,unos 6 cm distal a la cicatriz umbilical  ya que en 
esta región la aponeurosis de Spiegel consta de 
una sola capa, siendo por lo tanto más débil 
(figura 1). Constituye el 0,1-2% de todas las 
hernias de la pared abdominal, siendo más 
frecuente en mujeres de entre 50 y 60 años de 
edad. Habitualmente, este defecto se asocia a 
obesidad, cirugía previa, enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica (EPOC) y antecedentes 
personales de otras hernias.

Observación clínica

Paciente varón de 74 años con antecedentes 
personales de diabetes mellitus tipo 2, EPOC 
Gold D, esquizofrenia y herniorrafia inguinal 
derecha que acude al Servicio de Urgencias por 
dolor inguinal izquierdo de una semana de 
evolución, acompañado de anorexia, vómitos, 
hipotensión (80/30 mmHg) y anuria, sin fiebre 
acompañante. En la exploración física son 
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evidentes los signos de shock, con mala perfusión 
periférica y abdomen agudo. En las pruebas 
analíticas se objetiva leucocitosis con neutrofilia 

3 3
(20.600/mm  leucocitos con 18.200/mm  
neutrófilos), acidosis metabólica (pH 7,25, pCO2 
26,8 mmHg, bicarbonato 15,6 mmol/l), deterioro 
agudo de la función renal (creatinina 4,31 mg/dl) 
y procalcitonina de 2,04 ng/ml. Se realiza una 
radiografía simple de abdomen, donde aparece 
dilatación de asas de intestino grueso y niveles 
hidroaéreos.

En un primer momento y ante la situación de 
abdomen agudo que aquí presentamos, 
planteamos el siguiente diagnóstico diferencial 
(ordenado de más a menos probable):

1. Diverticulitis/peritonitis: tanto las 
características del dolor (intenso y continuo) 
como los datos clínicos (signos de irritación 
peritoneal) y analíticos de shock, orientaban a 
dicha causa.

2. Obstrucción intestinal secundaria a 
hernia de pared abdominal: pensamos en esta 
posibilidad ante las características y la 
localización inicial del dolor, aunque en la 
exploración física no palpamos masas 
(objetivamos “abdomen en tabla”).

3. Isquemia mesentérica: el dolor tipo cólico 
continuo, junto con los vómitos, los signos de 
peritonismo y los datos de hipoperfusión nos 
llevó a plantear dicho diagnóstico.

4. Cetoacidosis diabética: se pensó en un 
primer momento por los antecedentes 
personales del paciente y la acidosis 
metabólica que presenta.

Tras plantear el anterior diagnóstico diferencial, y 
ante los hallazgos clínicos y analíticos que 
presenta el paciente, se decide la realización de 
TC de abdomen (figura 2) donde se detecta una 
hernia inguinal  izquierda que ocluye 
parcialmente el intestino delgado. Se inician 
medidas para remontar la situación de shock con 
fluidoterapia intensiva, fármacos vasoactivos, 
antibioterapia empírica con piperacilina-

tazobactam,  y,  t ras  su  es tabi l ización 
hemodinámica, laparotomía urgente, en la que se 
obtiene el diagnóstico definitivo de hernia de 
Spiegel en flanco izquierdo, que incluye la 
porción distal del yeyuno, con un anillo herniario 
con zona necrótica de 10 mm. Se realiza sección 
del saco herniario y rafia con cierre del defecto de 
la pared abdominal y sección en ojal del tejido 
necrótico intestinal con cierre del defecto.

En el postoperatorio, el paciente no evoluciona 
favorablemente, sufriendo complicaciones 
postquirúrgicas y médicas que requieren 
reintervenciones urgentes hasta en 5 ocasiones. A 
lo largo de 45 días en la Unidad de Vigilancia 
Intensiva, el paciente sufre empeoramiento 
clínico evidente e inestabilidad hemodinámica, 
situación que no remonta tras intensificación de 
soporte vasoactivo. Ante el mal pronóstico a corto 
plazo que presenta el paciente, los médicos 
responsables consensuan con la familia proceder a 
la adecuación del esfuerzo terapéutico y 
establecer medidas de confort.

Discusión

Las hernias de Spiegel son un tipo infrecuente de 
hernia de la pared abdominal, muy difícil de 
diagnosticar mediante la exploración física 
debido a la gran variabilidad en su forma de 
presentación, por lo que la prueba gold standard 
para su diagnóstico es la TC de abdomen. En 
nuestro caso, como en otras series, el diagnóstico 
se realizó en el momento de la cirugía, ya que la 
sospecha clínica y el informe radiológico fueron 
inicialmente de hernia inguinal. En la actualidad 
la mayor accesibilidad a las pruebas de imagen, 
sean ecografías o tomografías, están subiendo la 
frecuencia diagnóstica de esta entidad. Tras la 
realización de una búsqueda bibliográfica 
pormenorizada en la literatura, no son muchos los 
casos de hernia de Spiegel encontrados, 
apareciendo casos tanto en revistas médicas como 
en revistas quirúrgicas. Una revisión de mayo de 
2019 encontrada en UpToDate, sugiere que este 
tipo de patología está infradiagnosticada, siendo 
la incidencia de esta hernia mayor del 0,1-2% 
encontrada en el resto de artículos. Dada la 
variabilidad en su forma de presentación, el 
manejo de esta patología es multidisciplinar, 
siendo importante pensar en ella para poder 
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diagnosticarla a tiempo y poder tratarla mediante 
cirugía antes de que sufra alguna complicación, 
siendo las más frecuentes la estrangulación y la 
incarceración. Una vez realizado el diagnóstico 
sindrómico, el tratamiento de elección será 
quirúrgico. La vía de abordaje se individualizará 
según las condiciones del paciente, prefiriéndose 
la vía laparoscópica por las ventajas que conlleva 
(menos invasiva, menor estancia hospitalaria, 
mejor evolución clínica). En nuestro caso se optó 
por laparotomía debido a la situación de shock 
grave.
Conclusiones

La hernia de Spiegel es un tipo de hernia 
abdominal infrecuente e infradiagnosticada. 
Dada la variabilidad en su forma de presentación, 
es importante para su diagnóstico una alta 
sospecha clínica y el acceso temprano a las 
técnicas radiológicas, así como la valoración 
precoz por cirugía para evitar complicaciones 
irreversibles, siendo las más frecuentes la 
estrangulación y la incarceración.
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Figura 1: región más frecuente donde se localiza hernia de Spiegel. Figura 2: TC abdomino-pélvico donde se observa Hernia de Spiegel 
izquierda.
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RESUMEN

Se describe el caso de una paciente de 19 años que 
acude por una condilomatosis vulvar grave tras 
una relación sin protección  varios meses antes. 
Previamente, había realizado hasta tres 
tratamientos médicos sin éxito. Se realiza 
tratamiento con láser de CO2 y se consigue 
eliminar completamente la condilomatosis en tres 
sesiones.

Palabras claves: condilomatosis vulvar, fallo del 
tratamiento médico,  láser de CO2.

ABSTRACT

A case report  of a 19 -year-old patient who 
presented with severe vulvar condylomatosis 
after a risk relationship several moths earlier. 
Previously, she had made up to three medical 
treatments without success. C02 láser treatment is 
performed and the condylomatosis is completely 
eliminated in three sesions.

Key words: vulvar condylomatosis, failure of 
medical treatment, co2 laser.
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Introducción

Los Condilomas acuminados son  una de las 
enfermedades de transmisión sexual más 
frecuentes  y su incidencia está en aumento en la 

1
mayoría de las poblaciones .  El virus del 
papiloma humano (HPV) se transmite 
directamente mediante el contacto sexual “piel 
con piel”, es decir, que con sólo el contacto del 
área genital es suficiente para el contagio. 
Además,  el riesgo se incrementa si la persona de 
contacto sexual ha tenido varias parejas sexuales 

2
previas .

Actualmente,  gracias a los niveles de atención de 
salud  primaria y secundaria el diagnóstico de la 
enfermedad suele hacerse en estadios precoces, 
por lo cual es raro encontrar formas agudas de 
condilomatosis genital. De esta forma suelen 
evitarse tratamientos quirúrgicos agresivos que 
alteren la anatomía femenina y su consecuente 

3-6
daño psicológico y funcional .

Descripción del caso

Se presenta el caso de una paciente de 19 años, 
diabética tipo 1 controlada con  insulinoterapia, 
nuligesta, vacunada de VPH con vacuna bivalente 



a los 14 años en el instituto, que tras una relación 
de riesgo presenta una condilomatosis vulvar 
florida.  Previamente ha sido tratada sin éxito, 
p r i m e r o  c o n  i m i q u i m o d ,  l u e g o  c o n  
sinecatequinas y por último con una sesión de 
ácido tricloroacético (además en ésta refiere que 
ha sufrido una quemadura local sin ningún efecto 
sobre las lesiones).  En su primera visita se 
aprecia la existencia de múltiples condilomas, 
algunos de gran tamaño, por toda la región vulvar 
y algunos de menor tamaño en introito vaginal. Le 

informo sobre la posibilidad de realizar 
tratamiento con láser de Co2 y ante la magnitud de 
las lesiones le comunico que nos podría llevar más 
de una sesión. La paciente entiende toda la 
información recibida y firma el correspondiente 
consentimiento informado. Se realiza serología 
infecciosa con resultado negativo. El día 26 de 
Julio de 2018 se realiza la primera sesión 
terapéutica con láser. Previamente, se administra 
lidocaína tópica sobre toda la región afectada y se 
deja un tiempo para conseguir el efecto deseado.
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Tabla 1. Condilomatosis vulvar inicial y tras la primera sesión de láser de C02.

Se realiza la primera sesión, que la paciente tolera 
bien, sólo refiere dolor de carácter leve-moderado 
en algunas zonas de mayor impacto terapéutico.  
En la segunda sesión ya observa una mejoría 
clínica importante. A continuación,  se muestran 
las imágenes clínicas de la paciente a la llegada  y 
tras realizar la segunda sesión un mes después:
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 Tabla 2. Aspecto clínico de la paciente tras la primera sesión y al finalizar la segunda sesión.

Tabla 3. Aspecto clínico a la llegada de la tercera sesión (última) y tras finalizar la misma):

La segunda sesión es tolerada muy bien, puesto 
que las lesionas han disminuido notablemente. Un 
mes después, acude  para la realización de la 
tercera y última sesión. Se muestran las imágenes 
a la llegada de la paciente y tras la eliminación 
completa de todos los condilomas, por lo que se da 
por finalizado el tratamiento.
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Tabla 4. Aspecto clínico un mes después tras completar tratamiento:

Discusión

Gracias a la mejora en la atención sanitaria, tanto 
especializada como a nivel primaria, cada vez es 
menos frecuente encontrarnos  casos de 
condilomatosis genital grave, pero siguen 
existiendo algunos casos, sobre todo en paciente 
con factores de riesgo: inmunodeprimidas, 
diabéticas,…
Actualmente, el láser ginecológico de CO2 está 
muy extendido para el tratamiento del síndrome 
genito-urinario de la menopausia, pero también 
puede ser una herramienta muy útil para el 
tratamiento definitivo de lesiones condilomatosas 
que no responden al tratamiento médico.
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