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RESUMEN
Presentamos el caso de una neumonía adquirida en la comunidad (NAC) secundaria  a coinfección 

por Streptococcus pneumoniae y Legionella pneumophila con evolución posterior a neumonía necroti-
zante, durante la pandemia por infección por el virus SARS CoV-2 causante de la enfermedad COVID-19 
(Coronavirus infectious disease-19). La NAC es una causa frecuente de hospitalización en adultos que 
puede complicarse con el desarrollo de una neumonía necrotizante, la cual presenta una morbilidad y 
mortalidad nada despreciables. En nuestra práctica clínica habitual, hemos observado que los síndromes 
respiratorios infecciosos manifestados durante el periodo de pandemia, se han visto infradiagnosticados 
y desfavorablemente orientados desde el inicio del manejo del paciente por el apogeo de la infección por 
SARS-CoV-2. Es necesario hacer hincapié en la necesidad de ampliar el diagnóstico diferencial de los dife-
rentes microorganismos potencialmente responsables y no centrarnos únicamente en lo más prevalente 
del momento actual.
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NOT EVERYTHING IS A SARS-COV-2 INFECTION

ABSTRACT
We present the case of community-acquired pneumonia (CAP) secondary to coinfection by Strepto-

coccus pneumoniae and Legionella pneumophila with subsequent evolution to necrotizing pneumonia, 
during the pandemic due to infection by the SARS CoV-2 virus that causes the COVID-19 disease (Coronavi-
rus infectious disease-19). CAP is a frequent cause of hospitalization in adults that can be complicated by 
the development of necrotizing pneumonia, which presents a not inconsiderable morbidity and mortality. 
In our usual clinical practice, we have observed that the infectious respiratory syndromes manifested 
during the pandemic period have been underdiagnosed and unfavorably oriented from the beginning of 
patient management due to the peak of the SARS-CoV-2 infection. It is necessary to emphasize the need 
to expand the differential diagnosis of the different potentially responsible microorganisms and not focus 
only on the most prevalent of the current moment.
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INTRODUCCIÓN 

La neumonía adquirida en la comunidad 
(NAC) es una causa frecuente de hospitalización 
en adultos, asociando una morbilidad y mor-
talidad signifi cativas1. La mayoría de los casos 
de NAC bacteriana están originados por un solo 
patógeno, siendo el Streptococcus pneumoniae 
(S. pneumoniaae) su principal responsable1,2,3. 
Alternativamente, Legionella pneumophila (L. 
pneumophila) es una causa menos común de 
NAC, precisando determinados factores de ries-
go en el huésped para generar una infección. 
Aunque se han descrito coinfecciones de va-
rios microorganismos bacterianos y virales, la 
presencia de S. pneumoniae y L. pneumohila 
es rara1,4. Una de las complicaciones de la NAC, 
aunque inusual, es la neumonía necrotizante la 
cual provoca la destrucción del tejido pulmonar 
durante el proceso infeccioso asociando poste-
riormente focos de necrosis en áreas consoli-
dadas5. 

La infección por SARS-CoV-2, denominada 
COVID-19 (Coronavirus infectious disease-19), es 
una enfermedad desconocida a la que nos en-
frentamos en España desde el 31 de enero de 
2020 (fecha del primer caso diagnosticado en 
nuestro país), siendo ya 1.893.502 casos confi r-
mados y 50.442 fallecidos (a 29 de diciembre de 
2020)6. Actualmente, el brote de la enfermedad 
por coronavirus (COVID-19) sigue siendo un pro-
blema de salud pública mundial. Los pacientes 
con COVID-19 típicamente se manifi estan con 
síntomas de fi ebre, disnea, tos seca, mialgias y 
disnea, síntomas inespecífi cos y similares a los 
de otras patologías infecciosas que afectan al 
aparato respiratorio. En la era de los brotes de 
enfermedades emergentes, presentar una en-
fermedad potencialmente mortal distinta a la 
más prevalente en el momento de la pandemia 
no se debe pasar por alto7. 

Tras la declaración por la OMS de situa-
ción de pandemia, tenemos la percepción de 
que la sobrecarga asistencial puede provocar el 
peligro de que se descuiden el resto de patolo-
gías previas, especialmente en lo referente a la 
solicitud de antígenos en orina ante neumonías 
así como la ausencia de sospecha de etiología 
bacteriana inicial y/o coinfección.

Presentamos un caso de una NAC causada 
por la coinfección inusual entre S. pneumoniae 
y L. pneumophila con posterior evolución a neu-
monía necrotizante en plena crisis sanitaria de 
infección por SARS-CoV-2. 

CASO CLÍNICO
Mujer de 91 años de edad, alérgica a Es-

treptomicina, Penicilinas y Pirazolonas, con an-
tecedentes de cardiopatía isquémica, fi brilación 
auricular paroxística y neuralgia del trigémino. 
La paciente fue remitida al servicio de Urgen-
cias desde su residencia por presentar un cua-
dro catarral de 10 días de evolución, asociando 
empeoramiento del estado general, astenia in-
tensa, mialgias, fi ebre de hasta 38ºC, disnea de 
reposo y desaturación de O2 (Sat O2 77% basal). 
A su llegada, la paciente se encontraba taquip-
neica a 28 rpm, febril, taquicárdica y a la aus-
cultación pulmonar destacaban roncus disper-
sos bilaterales. En Urgencias, se le realizó una 
analítica en la que destacaba una gasometría 
arterial, con oxígeno en gafas nasales a 2 lpm, 
en la que presentaba un pH 7,48; pO2 65 mmHg; 
pCO2 38 mmHg; HCO3 28,3 mmol/L; Cr 1,1 mg/
dL; Na 130 mEq/L; PCR 390,36 mg/L; Leucocitos 
13070/mm3 (N 91,3%; L 1%), INR 14. Además, se 
realizó el test antigénico para COVID-19 siendo 
negativo y una radiografía de tórax en la que se 
objetivaba una condensación en lóbulo supe-
rior (LS) y lóbulo medio derecho (LMD) (Fig.1.a). 
Pendiente del resultado de PCR para COVID-19, 
dada la evolución de la sintomatología asocia-
da, neumonía adquirida en la comunidad con 
una valoración CURB65 de 2 e institucionaliza-
ción, fue ingresada en Medicina Interna. 

A las 24 horas de su ingreso se obtuvo el 
resultado de la PCR para COVID-19 siendo nega-
tiva. Se solicitó antigenuria de Neumococo y Le-
gionella, siendo ambos positivos, con hemocul-
tivos negativos. En el momento de la valoración, 
la paciente presentaba muy mal estado general, 
somnolencia, inestabilidad hemodinámica e in-
sufi ciencia respiratoria aguda grave, precisando 
de altos fl ujos de oxígeno, con imposibilidad de 
recoger muestra de esputo para su posterior 
análisis. Se inició tratamiento con Levofl oxacino 
intravenoso (iv) y Azitromicina oral (vo), cortico-
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terapia y aerosoles inhalados así como también 
perfusión de diurético por asociar un cuadro 
compatible con edema de agudo de pulmón. En 
la analítica solicitada durante su hospitaliza-
ción, destacaba una ferritina 648,1 ng/mL; PCR 
135,5 mg/L; Proteínas totales 5 g/dL; Albúmina 
2,2 g/dL;  Na 127 mEq/L; Leucocitos 20200/mm3 
(N 18500/mm3; L 1000/mm3). 

Inicialmente, la evolución fue muy tórpida 
con numerosas complicaciones como anasarca 
mixta, insufi ciencia respiratoria refractaria al 
tratamiento inicial, INR muy lábil, y respuesta 
ventricular rápida que precisó de antiarrítmicos 
iv para su control. Tras ajuste terapéutico, fue 
mejorando clínicamente de forma progresiva, 
realizándose una radiografía de tórax de con-
trol en la que se observaba una imagen com-
patible con una masa a nivel de lóbulo superior 
derecho (LSD) que producía abombamiento de 
la cisura mayor (Fig. 1.b), motivo por el que se 
solicitó un TAC torácico ante sospecha de neo-
plasia subyacente al cuadro inicial. El TAC puso 
de manifi esto la presencia de una neumonía 
necrotizante en dicho lóbulo pulmonar (Fig. 
2.), iniciando Clindamicina vo en ese momento. 
Paulatinamente, la respuesta fue favorable pu-
diendo disminuir los fl ujos de oxígeno, alcan-
zando buena función respiratoria hasta la sus-

pensión completa de la oxigenoterapia, tras dos 
semanas de tratamiento.

A los 6 meses del ingreso y tras haber fi -
nalizado la pauta antibiótica en domicilio, fue 
valorada en consultas externas, encontrándose 
asintomática con resolución completa de los 
hallazgos radiológicos correspondientes a la 
neumonía necrotizante. 

DISCUSIÓN
La neumonía necrotizante es una compli-

cación de la NAC1, la cual independientemente 
del agente causal, se asocia con una importante 
mortalidad, siendo una de las causas más co-
munes de hospitalización entre las personas 
de edad avanzada2. La mortalidad descrita os-
cila desde un 14% en pacientes hospitalizados 
hasta un 50% en pacientes ingresados en una 
unidad de cuidados intensivos (UCI)3. 

De todos los microorganismos causales de 
NAC, el neumococo es el patógeno más frecuen-
te1-3; mientras que Legionella se identifi ca con 
poca frecuencia1, caracterizándose, no obstan-
te, por desarrollar una neumonía atípica grave, 
responsable del 2 al 6% de los casos de NAC 
que requieren hospitalización3, con una tasa de 
mortalidad oscilante entre el 5 y el 25%1,8. Aun-

Fig. 1. a. Condensación neumónica en lóbulo superior (LS) y lóbulo medio derecho (LMD). 

Fig. 1.b. Masa a nivel de lóbulo superior derecho (LSD) que produce abombamiento de la cisura mayor.
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que las coinfecciones por estos dos gérmenes 
han sido previamente descritas, la presencia de 
ambos es inusual1,8-10. El papel de la coinfección 
y su infl uencia en las tasas de complicaciones 
y mortalidad aún no está claro, aunque estas 
coinfecciones pueden ser un factor de riesgo 
para la necesidad de cuidados en UCI, infl uyen-
do tanto en la gravedad de la enfermedad como 
en su mortalidad9,10. Para alcanzar el diagnóstico 
de la coinfección se deben aislar ambos gérme-
nes en muestras microbiológicas, habiéndose 
demostrado en diversos estudios la alta espe-
cifi cidad y positividad del valor predictivo de 
los antígenos urinarios1,4,8. Por lo tanto, nuestro 
caso representa una verdadera coinfección al 
presentar antigenuria positiva, siendo ambos 
los responsables de la NAC. 

De este modo, la evolución de la neumonía 
necrotizante (complicación que presentó nues-
tra paciente) depende también del microorga-
nismo causal, siendo los más frecuentes: Sta-
phylococcus aureus (S. aureus), Streptococcus 
pyogenes, Nocardia, Streptococcus pneumoniae 
y bacterias Gram negativas (Klebsiella pneumo-
niae, Pseudomonas aeruginosa y Legionella)5,11. 
En diversos estudios se ha observado que la 
mortalidad era mayor si los agentes causales 
eran S. aureus, Klebsiella pneumoniae y Pseudo-
monas aeruginosa12. Aunque el neumococo se 
ha descrito como agente potencialmente cau-
sal, lo es sólo en un pequeño porcentaje de ca-
sos. En concreto, el serotipo 3 de S. pneumoniae, 
produce toxinas que conducen a un daño tisular 
incluso tras su erradicación generando zonas 

Fig. 2. Neumonía necro  zante en el lóbulo pulmonar superior derecho.
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de necrosis, tanto en niños como en adultos2,5,12. 
No obstante, el agente etiológico únicamente 
se identifi ca en un 51% de los casos sin haber 
recibido antibioterapia previa3,5,12, y en muchos 
casos la infección es polimicrobiana, con una 
media de más de tres tipos de bacterias aisla-
das3. A estos datos, deben añadirse factores de 
riesgo como la aspiración y edad avanzada (fac-
tores presentes en nuestro caso) que conllevan 
un mayor aislamiento de Gramnegativos (BEGN 
49%)3,13,14. 

Otros factores de riesgo de gran relevancia 
a los ya mencionados son: alcoholismo, diabetes 
mellitus, tabaquismo, la enfermedad pulmonar 
crónica, enfermedad hepática, insufi ciencia car-
díaca congestiva y la enfermedad cerebrovas-
cular, entre otras5,12. La aspiración representa un 
riesgo particularmente alto5 , a tener en cuenta 
en todos los pacientes de edad avanzada y con 
bajo nivel de consciencia, como fue descrito en 
el momento del ingreso de nuestra paciente, 
pudiendo ser una opción causal de la neumonía 
necrotizante que desarrolló a posteriori. 

Por otro lado, en todo proceso infeccio-
so respiratorio es muy importante atender a las 
manifestaciones clínicas para orientar la pro-
bable etiología asociada al cuadro clínico. Los 
pacientes pueden presentar síntomas leves du-
rante semanas o meses de evolución o manifes-
tarse con insufi ciencia respiratoria rápidamen-
te progresiva5. La infección por S. pneumoniae 
es más frecuente en pacientes de edad avan-
zada, con enfermedades subyacentes o con un 
comienzo súbito, fi ebre alta y dolor torácico de 
características pleuríticas. La NAC causada por 
L. pneumophila es más común en pacientes jó-
venes y fumadores, sin comorbilidades asocia-
das, asociando hiponatremia entre otras altera-
ciones3 (presentes en nuestro caso).

Otro punto a tener en cuenta son las al-
teraciones analíticas que revelarán un recuento 
variable de leucocitos, típicamente con neutro-
fi lia, anemia y trombocitopenia en fases avan-
zadas de la enfermedad5, característico de una 
etiología bacteriana. Debe destacarse la aso-
ciación entre hiponatremia e infección por Le-
gionella hasta en un 44% de los pacientes, cuyo 
mecanismo no está aclarado, pero parece exis-
tir un efecto nefrotóxico directo de la Legionella 
spp que en algunos casos genera una nefropa-
tía con pérdida de sal9.  

A nivel radiológico, el LSD es el más afec-
tado provocando un abombamiento de la ci-
sura, hallazgo descrito en nuestra paciente. La 
afectación pleural puede manifestarse como 
engrosamiento y/o derrame pleural asociados, 
lo que generalmente muestra progresión de en-
fermedad. En caso de que haya sospechas de 
la existencia de masas asociadas o afectación 
del espacio pleural5,12, persistencia de la sinto-
matología o empeoramiento radiológico, más 
frecuente en pacientes con infección por Legio-
nella spp, neumonía neumocócica bacteriémica 
y en ancianos3, se debe solicitar un TAC de tó-
rax2,5,12.  

La neumonía necrotizante implica antibio-
terapia, tratamiento de soporte y un seguimien-
to minucioso para evitar la progresión a sepsis 
e insufi ciencia respiratoria grave. La situación 
puede complicarse por la aparición de hemop-
tisis, abscesos, gangrena, que pueden llegar a 
requerir incluso tratamiento quirúrgico5.  La te-
rapia antibiótica empírica debe incluir antibió-
ticos de amplio espectro con cobertura anaeró-
bica, en las dos primeras horas de su llegada a 
urgencias, hecho que determina la superviven-
cia del paciente2. Por tanto, es de especial ne-
cesidad la realización de un buen diagnóstico 
diferencial, para poder instaurar el tratamiento 
apropiado al contacto inicial del paciente con el 
sistema sanitario. 

Todo lo anteriormente descrito, se debe 
contextualizar en la situación actual de pande-
mia por infección por COVID-19, siendo indispen-
sable ampliar la posibilidad de otros diagnós-
ticos ante manifestaciones clínicas similares a 
esta infección. Actualmente, en nuestra práctica 
habitual, observamos la ausencia de un amplio 
diagnóstico diferencial ante la inercia del diag-
nóstico por COVID-19. En el estudio de Akiyama 
y et al., se comprobó que durante la pandemia 
por SARS CoV-2, los médicos se vieron obliga-
dos a centrarse en descartar tal infección, no 
considerándose otros diagnósticos diferencia-
les debido a un tiempo limitado en la asistencia 
y mecanización en su práctica clínica. En toda 
asistencia médica, es necesaria la comproba-
ción de los signos vitales y la sintomatología 
que presentan nuestros pacientes, examinar 
cada caso minuciosamente mientras se consi-
deran otras opciones diagnósticas, incluyendo 
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otras enfermedades graves, incluso dentro de un periodo de tiempo limitado y acceso restringido a 
estudios de imagen. Por todo ello, inmersos en una pandemia mundial, existe riesgo de diagnosticar 
erróneamente tales enfermedades, implantando una terapia inadecuada, con su posterior evolución 
desfavorable7.

En conclusión, el diagnóstico de patologías respiratorias en plena pandemia por SARS-CoV-2 es 
un desafío clínico. Aunque es poco común, la neumonía necrotizante es una de las complicaciones 
más graves de la NAC, debiendo realizar un reconocimiento etiológico anticipado, solicitando las 
pruebas de antígeno en orina, tanto de Legionella como de  S. pneumoniae, de forma rutinaria debido 
a su excelente especifi cidad; que junto a la optimización terapéutica posterior, nos permitirá dismi-
nuir la morbilidad y la mortalidad asociada que presenta. 

El paciente discutido en este manuscrito es interesante porque destaca la coinfección atípica 
con L. pneumohila y S.pneumoniae, con evolución posterior a neumonía necrotizante, inmersos en el 
contexto de plena pandemia por COVID-19. 
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NO TODO VIDRIO DESLUSTRADO ES COVID

Dr. Javier Erras   Viader / Dr. Carlos Edgardo Orellana / Dr. Francisco de Pablo Cillero 
Servicio de  Neumología. Hospital Universitario Miguel Servet. Zaragoza

RESUMEN
La alta prevalencia de neumonía por SARS-

CoV2 supone un reto diagnóstico a la hora de inter-
pretar los resultados de las pruebas de imagen y la 
clínica en los pacientes que no resultan positivos 
para la reacción en cadena de la polimerasa (PCR) 
en frotis desde un inicio. Presentamos el caso de un 
paciente inmunodeprimido con hallazgos radioló-
gicos compatibles con neumonía por SARS-CoV2, el 
diagnóstico diferencial y su manejo en la situación 
de pandemia actual. La interpretación de los resul-
tados de una TC a la hora de valorar la posibilidad 
de neumonía COVID-19 ha de tener en considera-
ción la prevalencia de infección y las características 
clínicas del paciente. Aunque no muy frecuente la 
toxicidad por gemcitabina está ampliamente des-
crita en la literatura. El diagnóstico es de exclusión 
y por tanto deberemos realizar las pruebas com-
plementarias pertinentes para descartar el resto de 
procesos patológicos compatibles.

PALABRA CLAVE 
COVID-19; Gemcitabina; Toxicidad; Caso clínico

ABSTRACT

The high prevalence of SARS-CoV2 pneumonia 
poses a diagnostic challenge when interpreting cli-
nical and imaging results in patients who are not po-
sitive for polymerase chain reaction (PCR) in smears 
from a beginning. We present the case of an im-
munosuppressed patient with radiological fi ndings 
compatible with SARS-CoV2 pneumonia, the diffe-
rential diagnosis and its management in the current 
pandemic situation. The interpretation of the results 
of a CT scan when evaluating the possibility of CO-
VID-19 pneumonia must take into account the pre-
valence of infection and the clinical characteristics 
of the patient. Although gemcitabine toxicity is not 
very frequent, it is widely described in the literature. 
The diagnosis is of exclusion and therefore we must 
carry out the pertinent complementary tests to rule 
out the rest of compatible pathological processes.

KEY WORDS

COVID-19; Gemcitabine; Toxicity; Case report

INTRODUCCIÓN
Presentamos el caso de un paciente varón de 55 años, inmunodeprimido, con sospecha inicial de 

neumonía COVID-19 según hallazgos de tomografía computarizada (TC) de tórax y clínica, que desarrolla 
una insufi ciencia respiratoria aguda grave. Con tres PCR negativas en frotis nasal, un test de antígenos 
SARS-CoV2 negativo y serología negativa para el mismo, se realizó fi nalmente un lavado broncoalveolar 
con resultados negativos para microorganismos y una marcada linfocitosis que apoyaba el diagnóstico de 
neumonitis por gemcitabina como primera posibilidad diagnóstica.

CASO CLÍNICO
Varón de 55 años con antecedentes de tabaquismo hasta hace 7 años, esofagitis grado B, bulbo-

duodenitis erosiva, lesión medular traumática a nivel de D12 con paraplejia incompleta, vejiga e intestino 
neurógenos y recientemente diagnosticado de adenocarcinoma ductal de páncreas T4,N0,M0 en trata-
miento activo quimioterápico en un ensayo clínico con Pamrevlumab o placebo asociados a Abraxane-
Gemcitabina.
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El paciente hizo una primera visita a ur-
gencias por fi ebre de 48 horas de evolución y 
disuria, motivo por el que había tomado una 
dosis de fosfomicina 3g dos días consecutivos 
con cierta mejoría. Analíticamente destacaba 
una PCR de 19.37mg/dl con hemograma y fórmu-
la normal salvo linfopenia (500x103/mL) y ane-
mia (Hemoglobina 11.6g/dl). La analítica de ori-
na mostraba nitritos negativos, fl ora bacteriana 
aislada y menos de 3 leucocitos y hematíes por 
campo de 400 aumentos. El paciente presenta-
ba buen estado general y la radiografía de tórax 
no mostraba alteraciones. Se tomaron muestras 
de hemocultivos y fue dado de alta con trata-
miento antibiótico (Levofl oxacino) con sospe-
cha de infección del tracto urinario; pendiente 
de valoración por su oncólogo a los 6 días.

A los cuatro días el paciente volvió a ur-
gencias por disnea de reposo de 48 horas de 
evolución asociando palpitaciones. Presentaba 
una saturación de oxígeno en sangre periférica 
(SpO2) de 85% con gafas nasales a 5lpm. No re-
fería tos ni expectoración y negaba mialgias, ce-
falea, disuria o diarrea. Analíticamente destacó 
una PCR que persistía aumentada y un dímero 
D elevado (Tabla 1). En la radiografía de tórax 

(Fig. 1) se apreciaron consolidaciones bilatera-
les respecto a la radiografía previa. A su vez se 
completó el estudio con una TC contrastado que 
reveló un TEP segmentario y opacidades en vi-
drio deslustrado bilaterales y difusas (Figura 1). 
Pendiente del resultado de PCR de SARS-CoV2 
en frotis nasal, considerando los hallazgos ana-
líticos y de imagen, el paciente ingresó en zona 
de hospitalización COVID con sospecha de neu-
monía por COVID-19. Aunque la primera PCR y 
serología de SARS-COV2 resultaron negativas 
el paciente permaneció ingresado en zona de 
hospitalización COVID recibiendo tratamiento 
con corticoides y antibiótico de amplio espec-
tro programándose una nueva PCR y serología 
a las 48 horas. A las 24 horas de ingreso y ante 
progresión de la insufi ciencia respiratoria el 
paciente fue trasladado a la UCRI de Neumo-
logía para inicio de oxigenoterapia de alto fl u-
jo (OAF) en una zona de hospitalización COVID, 
donde se continuaron medidas de aislamiento 
inverso dado que se trataba de una infección 
no confi rmada y un paciente inmunodeprimido. 
Considerando la gravedad del cuadro clínico se 
decidió ampliar cobertura antibiótica teniendo 
en cuenta infecciones oportunistas. Estando 

Tabla 1. Hallazgos en los análisis de sangre, lavado broncoalveolar y pruebas de diagnós  co microbiológico.
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en tratamiento con Dexametasona 12mg cada 
24 horas, Trimetropin-Sulfametoxazol, Merope-
nem, Amikacina y heparina de bajo peso mole-
cular (HBPM) a dosis terapéuticas, se consiguió 
retirar OAF el sexto día de ingreso en la UCRI 
realizándose una broncoscopia el mismo día 
de su retirada. El lavado broncoalveolar mostró 
una clara linfocitosis y fue negativo para SARS-
CoV2. Con los hallazgos del lavado broncoalveo-
lar y considerando el antecedente de exposición 
a gemcitabina, el paciente fue dado de alta con 
diagnóstico clínico de neumonitis secundaria a 
la gemcitabina y tromboembolismo pulmonar.

DISCUSIÓN
La COVID-19, se ha convertido en el mo-

mento actual en el diagnóstico inicial a tener 
en cuenta en todo paciente con síntomas respi-
ratorios e infi ltrados pulmonares. Los hallazgos 
típicos de la TC en esta enfermedad son opa-
cidades en vidrio esmerilado, predominante-
mente bilaterales y periféricas1. Sin embargo, 
la probabilidad de que los hallazgos de la TC 

representen COVID-19 depende en gran medida 
de la probabilidad de infección previa a la prue-
ba, que a su vez se defi ne por la prevalencia co-
munitaria de la infección. Cuando la prevalencia 
comunitaria de COVID-19 es baja, el valor pre-
dictivo positivo de la TC disminuye. Esto implica 
que con el uso de la TC de tórax puede haber 
gran cantidad de resultados falsos positivos2.

Dada la presencia de anomalías en la TC 
de nuestro paciente, la probabilidad de que los 
resultados de la TC representasen COVID-19 de-
pendía en gran medida de la probabilidad de 
infección previa a la prueba. A primeros de di-
ciembre de 2020 la incidencia estaba en torno 
a 250 casos nuevos por día en Aragón. La pro-
babilidad pre-prueba se modifi ca por factores 
individuales como el historial de exposición y 
la probabilidad de diagnósticos alternativos. 
En el caso que nos ocupa, a pesar de negar ex-
posición conocida y encontrarnos en unos días 
donde la incidencia no era tan elevada como a 
principios de noviembre, consideramos que la 
primera opción diagnóstica era una infección 

Fig. 1. Arriba, en orden cronológico de izquierda a derecha 
se presentan las radiogra  as tomadas los días primero, 
tercero y décimo noveno del ingreso. Abajo se presentan 
cortes de la TC realizada el primer día de ingreso.
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por SARS-CoV2. El cuadro de fi ebre de 48 horas 
de evolución e inicio de disnea en los días pos-
teriores habiendo estado en tratamiento anti-
biótico, apoyaban esta hipótesis.

Los pacientes con cáncer están inmuno-
deprimidos por la propia enfermedad maligna 
en sí, y el tratamiento quimioterápico. Por tan-
to, aunque no se tratase de un paciente neu-
tropénico estaba en riesgo de sufrir complica-
ciones pulmonares, principalmente infecciosas. 
En este caso teniendo en cuenta la distribución 
difusa, homogénea y bilateral de los infi ltrados, 
Pneumocystis jiroveci o una neumonía viral po-
drían ser la primera posibilidad diagnóstica. No 
obstante ante un cuadro de vidrio deslustrado 
difuso y homogéneo como el que nos ocupa no 
podemos olvidar otros procesos infl amatorios 
como la toxicidad farmacológica, neumonía in-
tersticial no específi ca o neumonía eosinofílica 
(primarias o secundarias), neumonitis por hi-
persensibilidad aguda, daño pulmonar induci-
do por vapeo (EVALI) o enfermedad metastási-
ca3. Con menor probabilidad podríamos haber 
considerado la neumonía intersticial aguda, 
excluida con la linfocitos del LBA y la favorable 
evolución del paciente, la neumonía intersticial 
descamativa, poco probable al haber dejado el 
tabaco hacia 7 años y con linfocitosis marca-
da en el LBA, el edema pulmonar cardiogénico, 
descartable al no presentar semiología de in-
sufi ciencia cardiaca, la proteinosis alveolar, no 
consistente con los hallazgos del LBA, la neu-
monía intersticial linfoide, rara en ausencia de 
quistes y nodulillos centrolobulillares o la he-
morragia alveolar, no consistente con la clínica 
del paciente y los hallazgos del LBA.

Inicialmente el paciente recibió trata-
miento con corticoides y ceftriaxona conside-
rando la posibilidad de COVID-19 y sobreinfec-
ción bacteriana. Ante el empeoramiento clínico 
y precisar OAF, considerando las comorbilida-
des del paciente se decidió ampliar cobertura 
antibiótica cubriendo fundamentalmente Pneu-
mocystis jiroveci y la posible selección de fl ora 
resistente al haber recibido tratamiento anti-
biótico los días previos. Se decidió continuar el 
tratamiento corticoideo considerando la posibi-
lidad de enfermedad infl amatoria o eosinofílica 
y a la espera de una tercera PCR de SARS-CoV2. 
No se inicio tratamiento con gamciclovir a la es-

pera de carga viral de CMV y serología que re-
sultaros negativas.

Ante la buena evolución clínica del pa-
ciente y con los hallazgos del LBA se decidió 
suspender el tratamiento antibiótico y fue dado 
de alta con corticoides en pauta larga y descen-
dente con el diagnóstico de posible neumonitis 
por gemcitabina y tromboembolismo pulmonar 
agudo.

La gemcitabina es un quimioterápico de 
uso frecuente en múltiples tipos de cáncer como 
puede ser páncreas, pulmón, mama o esófago. 
Se trata de un análogo de las pirimidinas que 
reemplaza a las citosinas durante la replicación 
del ADN induciendo

 la apoptosis de las células tumorales4. La 
toxicidad por gemcitabina es relativamente rara 
con una incidencia del 0 al 5% para el grado III/
IV de toxicidad en pacientes con tumores sóli-
dos. Ente los factores que aumentan el riesgo 
de toxicidad inducido por gemcitabina encon-
tramos la presencia de neumopatía o radiotera-
pia previa y la combinación con otros fármacos 
tóxicos para el pulmón.

El mecanismo por el que produce toxi-
cidad pulmonar es desconocido. Una posible 
hipótesis se deriva del conocimiento que dis-
ponemos de la Citarabina, otro análogo de 
las pirimidinas, que daña el endotelio capilar 
desencadenando edema intersticial y alveolar. 
Está descrito que la mayoría de los pacientes 
presentan la toxicidad tras el segundo ciclo y 
dentro de las primeras horas tras el mismo. Los 
síntomas más frecuentes son disnea, seguidos 
de fi ebre e infi ltrados pulmonares5.

El diagnóstico es por exclusión y mediante 
una combinación de síntomas y hallazgos radio-
lógicos. Radiológicamente destacan infi ltrados 
pulmonares bilaterales que típicamente mues-
tran un patrón de neumonía intersticial no es-
pecífi ca que responde al tratamiento con este-
roides. El lavado broncoalveolar puede ayudar 
para descartar procesos infecciosos, malignos 
o eosinofílicos. Una intensa linfocitosis sugiere 
el diagnóstico de neumonitis por Gemcitabina 
en el contexto clínico adecuado, aunque se han 
descritos casos de neumonía eosinófi la induci-
da por Gemcitabina6. La biopsia de pulmón es el 
patrón de oro para su diagnóstico.
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Dado que se trata de un diagnóstico de exclusión y clínicamente indistinguible de una neumo-
nía, muchos pacientes suelen recibir tratamiento antibiótico, y es ante la progresión y la sospecha 
clínica que se inicia tratamiento con corticoides. En el caso que nos ocupa el paciente ya había inicia-
do tratamiento esteroideo ante la sospecha de neumonía COVID-19 e insufi ciencia respiratoria aguda.

Tras realizar una revisión de la bibliografía y una búsqueda en la web pneumotox.com, no encontra-
mos datos de toxicidad pulmonar por Panrevlumab, que sin embargo si parece tener efectos benefi ciosos 
en la Fibrosis pulmonar idiopática enlenteciendo la disminución de la FVC7. 

 CONCLUSIÓN
En los tiempos de pandemia actual, la interpretación de los infi ltrados pulmonares en pacien-

tes con un primer test microbiológico negativo para SARS-CoV2 puede suponer un reto diagnóstico, 
de tratamiento y de manejo a la hora de decidir la localización dentro del hospital y las medidas de 
aislamiento para evitar la infección nosocomial por COVID-19. Más aún cuando se trata de pacientes 
inmunodeprimidos.

El conocimiento de las características radiológicas de la COVID-19 y del resto de patologías que 
pueden coincidir con alguno de los hallazgos frecuentemente observados, nos ayudarán a centrar el 
diagnóstico teniendo en cuenta el contexto clínico de paciente.
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NEUMOTÓRAX Y NEUMOMEDIASTINO EN PACIENTE COVID 19 SEVERO
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RESUMEN
Recientemente se han documentado casos de neumomediastino espontáneo y neumotórax no rela-

cionado con la ventilación con presión positiva como complicaciones de neumonía por COVID-19. 
Presentamos el caso de un paciente con COVID-19 que debutó a los 16 días del ingreso con neu-

motórax, neumomediastino espontáneo y enfi sema subcutáneo. A pesar de drenaje con tubo torácico, la 
paciente requirió cirugía siendo sometida a decorticación pleural y desbridamiento pulmonar. Posterior-
mente requirió ingreso en UCI y ventilación mecánica. La evolución posterior fue favorable siendo dada 
de alta con mejoría clínica tras 63 días hospitalizada.

PALABRA CLAVE 
COVID-19, pneumotórax, pneumomediastino, neumonía severa

PNEUMOTHORAX AND PNEUMOMEDIASTINUM IN SEVERE COVID-19 PATIENT

ABSTRACT

Sponteaneous pneumomediastinum and pneumothorax non-related to positive pressure ventilation 
had been recently reported as complications in some cases of severe COVID-19 pneumonía 

We report one case of a COVID-19 patient who presented with pneumothorax, spontaneous pneumo-
mediastinum and subcutaneous emphysema at 16th day of hospitalisation. Despite treatment with pleural 
drainage, our patient requiered surgery, for decortication and pulmonary debridement.  Afterwards, she 
needed IOT and ICU stay for a short period. Posterior evolution was favourable and she could be discharged 
with remarkable clinical improvement after 63 days of hospital stay.

KEY WORDS

COVID-19, pneumothorax, pneumomediastinum, severe pneumonia
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CASO CLÍNICO
Se trata de una mujer de 52 años ingresa-

da en el hospital durante los meses de enero a 
marzo de 2021, diagnosticada de neumonía por 
SARS-CoV-2 mediante test de detección de áci-
do nucleico (RT-PCR, reacción en cadena de la 
polimerasa con transcripción inversa) y radio-
grafía de tórax compatible con infi ltrados bila-
terales y opacidades parcheadas, acompañado 
de elevación de parámetros infl amatorios en 
analítica sanguínea. Como antecedentes cons-
tan HTA e hipotiroidismo. No hay historial pre-
vio de tabaquismo ni de enfermedad pulmonar, 
neumotórax o neumomediastino. 

Ingresa el día 27/01/2021 en planta de 
Medicina Interna y ese mismo día, tras empeo-
ramiento respiratorio brusco, es trasladada a 
Neumología para iniciar tratamiento con Oxige-
noterapia de Alto Flujo (OAF). Se añade al tra-
tamiento plasma hiperinmune. El día 08/02/21, 
tras once días con OAF, buena tolerancia a reti-
rada de O2 progresiva- manteniendo en estos 
momentos SpO2 de 95% con gafas nasales a 2 
litros- y negativización de PCR para SARS-CoV-2 
es trasladada a planta convencional de Neumo-
logía para continuar tratamiento rehabilitador. 

El día 11/02 –dieciséis días desde su ingre-
so- la paciente sufre una desaturación brusca 

de O2 – precisando oxigenoterapia con mascari-
lla reservorio para mantener SpO2 de 90%- por 
lo que se decide solicitar angio-TC tórax para 
descartar tromboembolismo pulmonar (TEP) u 
otras complicaciones, objetivándose neumotó-
rax bilateral de predominio derecho y neumo-
mediastino espontáneos (Fig. 1 y 2). Se decide 
junto al servicio de Cirugía Torácica la coloca-
ción de drenaje torácico derecho con sistema 
Thopaz®, y tras 14 días y con expansión pulmo-
nar completa objetivada en radiografía de tó-
rax, se retira el tubo torácico y el 25/02 es dada 
de alta por parte de este servicio. 

El día 03/03 la paciente sufre un empeo-
ramiento respiratorio acompañado de febrícula. 
A la exploración se aprecia hipoventilación en 
base derecha. Se realiza ecografía pulmonar ur-
gente donde se observa una imagen ecoica con 
múltiples tabiques, sugestiva de derrame pleu-
ral complicado. Extraemos mediante toraco-
centesis escasa cantidad de líquido pleural con 
diagnóstico de exudado complicado/empiema 
(pH 6.74, glucosa 0,20). Se comenta con Cirugía 
Torácica y tras cuatro intentos de colocación de 
drenaje endotorácico sin éxito, se decide inter-
venir de urgencia para decorticación pleural y 
desbridamiento pulmonar. Tras una mala tole-
rancia a la ventilación unipulmonar, la paciente 
es intubada para ventilación mecánica conven-

Fig. 1. Reconstrucción MPR axial.
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cional e ingresa en UCI, intensifi cándose anti-
bioterapia empírica con Aztreonam y Linezolid.  

Durante su estancia en UCI requirió un 
modo de ventilación mecánica invasiva por pre-
sión, precisando presiones altas para mantener 
SpO2 superiores a 92% y adecuados volúmenes 
inspiratorios, con maniobras de prono. 

Progresivamente la paciente presentó 
mejoría de su insufi ciencia respiratoria y de 
su mecánica ventilatoria, permitiendo llevar a 
cabo el destete y la retirada así del tubo en-
dotraqueal, con salida a planta convencional 
de Cirugía Torácica el día 12/03 para continuar 
tratamiento.  A partir de este momento, la evo-
lución fue satisfactoria, siendo dada de alta tras 
tratamiento rehabilitador y recuperando estado 
funcional previo, a los 63 días del ingreso.

DISCUSIÓN
A lo largo de la pandemia se han des-

crito numerosos casos de neumotórax y neu-
momediastino espontáneo en relación con el 
COVID191–4. El caso que describimos es llamati-
vo por la extensión y gravedad del cuadro. Y a 
pesar de todo, el buen resultado clínico tras el 
tratamiento oportuno.

El neumotórax en el paciente con neumo-
nía por SARS-CoV-2 se presenta en torno al 1- 
2% de los pacientes con COVID195.  Puede estar 
en relación con el daño alveolar difuso que se 
produce en el contexto de la neumonía grave.  

Las maniobras de Valsalva o el barotrau-
ma pueden ser precipitantes de un aumento 
de la presión intraalveolar que condicione una 
fuga de aire y disección del parénquima a lo lar-
go del intersticio pulmonar peribronquial hacia 
el mediastino, el conocido como “efecto Mac-
klin”3. 

La presentación clínica es, a menudo, 
inespecífi ca con tos, dolor torácico exacerbado 
con la inspiración profunda, disnea, dolor de 
cuello o disfonía2. Nuestra paciente sí que ma-
nifestaba dichas molestias torácicas y presentó 
una desaturación brusca que no mejoraba con 
oxigenoterapia, que en un principio hizo sospe-
char de un posible tromboembolismo pulmo-
nar, dada la frecuencia de eventos trombóticos 
en los casos graves de COVID195. 

En cuanto al tratamiento, es el estándar 
del neumotórax, la colocación de un tubo de tó-
rax. Este puede suponer una grave complicación 
en pacientes ventilados, que pueden requerir 

Fig. 2. A. Reconstrucción PR coronal.       B. Reconstrucción MPR sagital.
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cirugía por fuga persistente.  La presencia de 
neumotórax puede suponer un empeoramiento 
del cuadro en general, y el tubo torácico es una 
posible fuente de complicaciones infecciosas. 
Por lo que es necesario optimizar las medidas 
de manejo del tubo torácico. 

CONCLUSIONES
1. El neumomediastino y neumotórax es-

pontáneo es una complicación potencialmente 
grave en paciente con neumonía por SARS-CoV-2 
y en los que debemos pensar ante empeora-
miento respiratorio brusco. 

2.  No es necesaria la asociación de ven-
tilación mecánica invasiva para el desarrollo de 

neumomediastino o neumotórax. Se han docu-
mentado cuadros de neumomediastino y neu-
motórax espontáneos en la neumonía por CO-
VID-19. 

 3. El diagnóstico rápido y el tratamiento 
precoz puede salvar la vida de nuestros pacien-
tes.

4. Una vez confi rmado neumotórax o neu-
momediastino, debemos vigilar estrechamente 
al paciente para evitar el deterioro respiratorio 
rápido, especialmente cuando las lesiones pul-
monares son graves. 

5. El tubo torácico puede suponer una po-
tencial fuente de complicaciones infecciosas, 
por lo que debemos optimizar su manejo. 
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RESUMEN
Se denomina eosinofi lia pulmonar a un grupo de procesos caracterizados por la aparición de in-

fi ltrados pulmonares por eosinófi los. Entre las Neumonías Eosinófi las, la más frecuente es la idiopática. 
Entre las eosinófi lias pulmonares idiopáticas, en las que no se encuentra una enfermedad o causa sub-
yacente, la más característica es la neumonía eosinófi la crónica. Recientemente se han descrito casos de 
eosinofi lia pulmonar con características similares a la neumonía eosinófi la crónica, pero con un curso 
clínico de corta duración y buena respuesta al tratamiento corticoideo. Este cuadro se ha denominado 
Neumonía Eosinófi la Aguda (NEA). Presentamos el caso de una Neumonía Eosinófi la Aguda, destacando el 
potencial de severidad del cuadro, que puede evolucionar rápidamente a la insufi ciencia respiratoria, y su 
excelente pronóstico con el tratamiento adecuado.

PALABRA CLAVE 
Eosinofi lias pulmonares. Neumonía Eosinófi la Aguda. 

ABSTRACT

Pulmonary eosinophilia encompasses a group of diseases characterized by the appearance of pulmo-
nary infi ltrates and eosinophilia. 

Among Eosinophilic Pneumonias, the most common is idiopathic. Among idiopathic pulmonary eosi-
nophilia, in which no underlying disease or cause is found, the most characteristic is chronic eosinophilic 
pneumonia. Recently, cases of pulmonary eosinophilia have been described with similar characteristics 
to chronic eosinophilic pneumonia, but with a short clinical course and good response to corticosteroid 
treatment. 

This condition has been called Acute Eosinophilic Pneumonia (AEN). We present the case of Acute 
Eosinophilic Pneumonia, highlighting the potential severity of the condition, which can rapidly progress to 
respiratory failure, and its excellent prognosis with appropriate treatment.

KEY WORDS

Pulmonary eosinophilias. Acute Eosinophilic Pneumonia
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INTRODUCCIÓN
La Neumonía Eosinófi la Aguda (NEA), es una entidad poco frecuente, por lo que tenemos que te-

ner una alta sospecha clínica y tomar en cuenta los diferentes diagnósticos diferenciales y apoyarnos 
en las diferentes pruebas complementarias para poder llegar a su diagnóstico. Con la descripción del 
siguiente caso clínico pretendemos revisar los principales diagnósticos diferenciales y describir en 
qué consiste dicha entidad clínica. 

Al ser un cuadro tan poco frecuente, es primordial tener un alto grado de sospecha por lo que 
diferentes autores proponen diversos criterios diagnósticos, entre los que se encuentran los pro-
puestos por Cottin, V1 y por otro lado los propuestos por Allen, prácticamente iguales. Para ello se han 
planteado diferentes pruebas diagnósticas, algunas de ellas aplicadas por la mayoría de los autores, 
y otras sin un gran consenso y con dudas razonables sobre su validez.

Al tratarse de una enfermedad tan infre-
cuente, debemos ante todo realizar un diag-
nóstico de exclusión de posibles causas que 
presenten dentro de su espectro clínico la po-
sibilidad de presentar una Eosinofi lia Pulmo-
nar, por lo que es de vital importancia realizar 
estudio de IgM e IgG de Coccidioides, ELISA en 
suero para Strongyloides y Paragonimiasis, así 
como estudiar Antineutrophil cytoplasmic anti-
body (ANCA) si sospecháramos de una granulo-
matosis con poliangeitis o una granulomatosis 
eosinófi la con poliangeitis. Una de las últimas 
revisiones realizadas han demostrado que un 
93% de los pacientes presentaban opacidades 
parenquimatosas bilaterales y derrame pleural 
entre un 21% y un 73%4. En cuanto al TAC de tó-
rax se observaba condensaciones y patrón en 
vidrio deslustrado hasta en un 74% de los pa-
cientes.

Una de las pruebas diagnósticas indi-
cadas para confi rmar la neumonía eosinófi la 
y descartar otras patologías como la tumoral, 
hemorragias o infecciones, es la broncoscopia 
con lavado bronco-alveolar (BAL). Es caracte-
rístico observar >25% de eosinófi los en el BAL, 
que se suele resolver con la curación de la en-
fermedad. Una cuestión en debate es si debe 
haber presencia de eosinofi lia en sangre perifé-

Tabla 1. Criterios diagnós  cos modifi cados de NEA idiopá  ca de Allen, Co   n y Valent P. [2,3]

1. Inicio agudo de clínica respiratoria con fi ebre (≤ 1 mes, y especialmente ≤ 7 días antes de acudir al médico) 

2. Infi ltrados difusos bilaterales en pruebas de imagen, alveolo-inters  ciales o alveolares difusos bilaterales

3. PaO2 con aire ambiente ≤ 60 mmHg, PaO2/FiO2 ≤ 300 mmHg, o saturación de oxígeno <90% con aire ambiente

4. Eosinofi lia en BAL (>25%) o eosinofi lia en biopsia de pulmón

5. Descartar otras posibles e  ologías, como farmacológicas, infecciosas o reciente inicio de hábito tabáquico ó inhalación de polvos

rica para el diagnóstico de le enfermedad, si su 
presencia descarta o confi rma la misma. Según 
otro estudio, la eosinofi lia en sangre periférica 
en el momento del diagnóstico está relacionada 
con enfermedad moderada y con mejores resul-
tados, pero señalan grandes limitaciones en el 
estudio[5]. Una revisión de casos ya comentada 
previamente observó que al inicio del diagnós-
tico los pacientes no presentaban eosinofi lia en 
sangre periférica, pero con la evolución de la 
enfermedad se elevaba el recuento4.

Además debemos intentar realizar una 
distinción entre la NEA y la Neumonía Eosinófi la 
Crónic6,  que principalmente se diferencian en 
la duración, pero también en otras caracterís-
ticas basales del paciente2. Pero además debe-
mos recordar otros síndromes compatibles con 
la eosinofi lia pulmonar10.

El tratamiento consiste en pautas de cor-
ticosteroides según la severidad de la enferme-
dad y la causa subyacente. Aunque no hay un 
manejo terapéutico estandarizado, se plantean 
dosis de prednisolona de 40-60mg al día hasta 
las dos semanas posteriores a la resolución de 
la clínica con un descenso paulatino. También 
es cierto que se han visto casos de resolución 
espontánea de la clínica con cesación del des-
encadenante. 
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CASO CLÍNICO
Mujer de 57 años, sin alergias medicamen-

tosas conocidas ni hábitos tóxicos. Con antece-
dente de dislipemia en tratamiento con simvas-
tatina 20mg. Historia actual de 18 días de mal 
estado general, tos sin expectoración que se 
acompaña de fi ebre no cuantifi cada; diagnosti-
cada de neumonía adquirida en la comunidad 
para lo cual recibe varios tratamientos antibió-
ticos, a pesar de lo cual presenta empeoramien-
to de la disnea, tos y fi ebre. 

A su llegada a urgencias presenta satura-
ciones de oxígeno en reposo de 82-84%. A la ex-
ploración física: Hemodinámicamente estable, 
afebril y saturaciones de 92% con gafas nasales 
a 2 litros, disnea de reposo. A la auscultación 
pulmonar crepitantes en en dos tercios infe-
riores de ambos campos pulmonares. Analítica 
sanguínea al ingreso se objetiva leucocitos de 
14900 células/ml, neutrófi los de 12.200 (82,2%), 
eosinófi los 44.7 (0.3%), Hemoglobina: 11.4, He-
matocrito: 35.8%, Plaquetas: 563,000. Radiogra-
fía de tórax se observa condensación en lóbulo 
medio y superior izquierdo con broncograma 
aéreo. Gasometría arterial con pO2 de 67.8mmHg 
con FiO2 al 24%. Desde el ingreso presenta pi-
cos febriles de 39.5ºC, se inicia tratamiento an-
tibiótico intravenoso sin observar mejoría. En 
controles posteriores de analítica sanguínea se 
objetiva: Leu: 17,400, Neu: 13,300 (76.6%), Eos: 
1,200 (6.9%), Linf: 1,400 (8.1%), Hb: 10.3, Hto: 35.8 
y Plt: 563,000. Autoinmunidad (incluyendo ANA, 
ANCAs etc) negativa. Al no observar clara me-
joría solicitamos un BAL observando una serie 
granulocítica de: 14,69%, Eos: 27,8%, SMF: 4.11%, 
SLP: 53.39% y con linfocitos T: CD4: 32.4, CD8: 
15.96, LB: 0.65 y linfocitos NK: 2.03. TAC de tórax 
en el que se  observan condensaciones en am-
bos campos pulmonares (imagen A). Hacemos 
serología para gérmenes atípicos (entre ellos 
coccidioides, strongyloides…), coprocultivo, an-
tígenos en orina, cultivo de esputo y cuantifi ca-
ción de las inmunoglobulinas, siento todo nega-
tivo. Con todo lo anterior sospechamos en una 
neumonía eosinofi la aguda, por lo que inicia-
mos tratamiento con corticoides y suspensión 
de la simvastatina. A los 2 días observamos una 
franca mejoría tanto clínica como radiológica.

DISCUSIÓN
La Neumonía Eosinófi la Aguda (NEA) es 

una entidad muy poco frecuente por lo que 
su diagnóstico, tratamiento y pronóstico son 
poco conocidos. En 1989 fue descrito el primer 
caso de NEA como un cuadro de opacifi cacio-
nes pulmonares bilaterales, fi ebre y eosinofi lia 
pulmonar1. El  número de casos es aislado, por 
lo que no hay datos en la bibliografía revisada 
que hablen de una incidencia y/o prevalencia 
global de la enfermedad. En cuanto al perfi l del 
paciente que presenta una NEA, se trata de pa-
ciente en torno a los 30 años con un predominio 
del sexo masculino2.

 En cuanto a la forma de presentación, 
la NEA puede simular desde un cuadro de Neu-
monía Adquirida en la Comunidad (NAC) hasta 
un Síndrome de Distrés Respiratorio del Adulto 
(SDRA). Según los diversos estudios retrospec-
tivos los síntomas por frecuencia de presenta-
ción son la disnea, la tos, el dolor torácico y las 
mialgias3,5. 

 A la hora de plantearnos los posibles 
desencadenantes de la NEA2, según la literatu-
ra revisada, el principal desencadenante son los 
cambios en el hábito tabáquico, refi riéndonos 
con esto a fumadores de reciente inicio, aquellos 
que retoman el consumo, aquellos que aumen-
tan considerablemente el número de cigarrillos 
consumidos al día. Esta causa está presente 

Fig. 1. 
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hasta en dos terceras partes de los pacientes 
con NEA. Además se han descrito otros posibles 
desencadenantes como son: medicamentos 
como la mesalazina, nitrofurantoína, simvastati-
na, isotretinoina y daptomicina4. También se han 
descrito casos secundarios al virus de la gripe 
H1N7, infección por Candida albicans8, inhalación 
de cocaína y heroína en paciente VIH, exposición 
a fuegos artifi ciales o al polvo en el caso de un 
bombero que asistió en el atentado del World 
Trade Center de Nueva York1.

 Son varias las causas que podrían des-
encadenar una NEA2. La más frecuente es la de 
causa idiopática9. En nuestro caso, al estudiar 
las posibles causas observamos que como úni-
co antecedente relevante de interés era el estar 
tomando simvastatina para la dislipemia. Existe 
al menos un caso descrito de Neumonía Eosi-
nofi la Aguda (NEA) secundario al uso de la si-
mvastatina10. Tamura describe 5 criterios para el 
diagnostico de NEA secundario a fármacos que 
incluyen: (1) Neumonitis que aparece después 
de la administración de la droga (entre 1 a 6 se-
manas), (2) Primeros síntomas de la neumonitis 
fi ebre, tos y disnea, (3) Eosinofi lia o leucocitosis 

en sangre periférica, (4) Test de sensibilidad a 
la droga o Drug Sensitivity Test (DLST), (5) Neu-
monitis que reaparece tras la readministración 
de la droga[11]. Se describe una de las formas 
como hacer el diagnostico de NEA en el contex-
to de uso de fármacos dentro de los cuales esta 
el DLST como uno de los criterios. Se hace un 
estudio de la utilidad de dicha prueba en 6 pa-
cientes diagnosticados de NEA siendo positivo 
solo en tres de ellos (50%), por lo que se con-
cluye que dicha prueba no es de gran utilidad 
a la hora de usarlo como herramienta de diag-
nóstico de la NEA y cualquier resultado tanto 
positivo como negativo debemos interpretarlo 
con cautela. Faltan estudios por realizar, hasta 
ahora,  no hay estudios que validen dicha prue-
ba en la literatura inglesa. Por tanto en nuestro 
caso, como única forma de interpretar la NEA 
secundaria a la simvastatina es que al suspen-
der la misma, se observó una mejoría si bien al 
haber sido tratada con corticoides, no podemos 
asegurar que el cuadro clínico se secundario 
al uso de la simvastatina ó corresponda a una 
neumonía Eosinófi la Aguda Idiopática. Por este 
motivo, no se reintrodujo dicha estática.    
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RESUMEN
Objetivo: La sialoadenitis aguda tras la administración de contraste yodado es una patología excep-

cional, suele ser infradiagnosticada. La etiología principal es infecciosa, siendo rara la debida a contraste 
yodado. El objetivo de esta revisión es describir esta patología, resaltando su interés por su carácter in-
frecuente y el uso generalizado del contraste yodado.

Método: Observacional, descriptivo de serie de casos. Entre el año 2015 a 2020, se revisaron historias 
clínicas de todos los casos de sialoadenitis aguda. 

Resultados: se describen 3 casos, población heterogénea en edad y comorbilidades, destacan la 
presencia de enfermedad renal previa en dos casos. En los cuales, tras 24 horas desde la realización del 
TAC con contraste yodado, comienzan con clínica de aumento de volumen difuso de región submandibular 
sin signos fl ogósicos, indoloro. 

Conclusiones: Reconocer esta complicación es importante para el manejo completo en nuestros 
pacientes, dada la exposición frecuente a contrastes en diferentes técnicas diagnósticas.

PALABRA CLAVE 
sialoadenitis aguda, contrate yodado, paperas por contraste 

ABSTRACT

Objetive: Sialadenitis is a rare adverse reaction to administration of iodine contrast, it is usually 
underdiagnosed. The main etiology is infectious, being rare due to iodinated contrast. The objetive of this 
reviw is to describe this pathology, mainly due to its infrequent nature and the widespread use of iodinated 
contrast.

Method: Observational, descriptive series of cases. Between 2015 and 2020, medical records of all 
cases of sialadenitis were reviewed.

Results: We have analyzed 3 cases, our population is heterogeneous in age and personal history, they 
have kidney disease in common in two cases. Beginning 24 hours after the CT scan with iodinated contrast, 
they begin with clinic of diffuse increase of submandibular region without phlogosic signs, painless. 

Conclusions: Recognizing this complication is important for the complete management of our pa-
tients, given the frequent exposure to contrasts in different diagnostic techniques.

KEY WORDS

sialoadenitis, iodinated contrast, contrast mumps
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INTRODUCCIÓN
La sialoadenitis es la infl amación de la 

glándula salival, unilateral o bilateral. La etiolo-
gía es variada, pudiendo deberse a infecciones 
víricas o bacterianas, enfermedades autoinmu-
nes, neoplasias o reacciones adversas a fárma-
cos o contraste yodado1.

La sialoadenitis por contraste yodado se 
presenta como una infl amación de crecimiento 
rápido e indoloro de las glándulas salivares en 
cuestión de horas o pocos días tras la adminis-
tración intravenosa de yodo2. Se estima que la 
incidencia global de reacciones adversas con 
contrastes yodados varía entre el 5-9%, para 
contrastes sin yodo es 3%3. La incidencia para la 
afectación localizada en glándulas salivares no 
es conocida, la literatura existente sugiere una 
incidencia del 1-2%4.

La patogenia se desconoce, generalmente 
se relaciona con dos mecanismos: tóxico depen-
diente de la propiedad química del yodo, dosis, 
vía y velocidad de administración. Idiosincrási-
co relacionado con la capacidad del contraste 
de yodo para desencadenar mecanismos fi sio-
patológicos en base a la eliminación de hista-
mina, cininas, activación del sistema de coagu-
lación y las reacciones mediadas por IgE. Ambos 
mecanismos generan edema de la mucosa del 
tejido glandular salivar. En condiciones norma-
les el 98 % del yodo se excreta por el riñón, y el 
2 % restante por las glándulas salivares, sudorí-
paras y lacrimales5.

El diagnóstico clínico debe apoyarse de 
técnicas de imagen, ecográfi camente es carac-
terístico el edema difuso de la glándula salivar, 
los septos internos hipoecoicos y un doppler 
que demuestra hiperemia en fase aguda. El 
agrandamiento no especifi co de la glándula y el 
edema son hallazgos observables en el TAC4.

La evolución clínica es benigna y autoli-
mitada. El tratamiento es empírico, se han em-
pleado: esteroides, antihistamínicos, antiinfl a-
matorios no esteroideos y la combinación de 
ellos2.

Por todo ello, el objetivo de esta revisión 
es describir esta patología, resaltando su inte-
rés por su carácter tan infrecuente y el uso ge-
neralizado del contraste yodado en las pruebas 
de imagen.

MATERIAL Y MÉTODO
Estudio observacional, descriptivo, me-

diante la revisión de casos de sialoadenitis agu-
da en los últimos 5 años (2015-2020). Se detalla 
la clínica y la actitud terapéutica en 3 casos de 
sialoadenitis aguda acontecidos tras la realiza-
ción de un TAC con contraste yodado. 

RESULTADOS 

Caso 1. Varón de 65 años, con anteceden-
tes de HTA mal controlada, DM tipo 2, dislipe-
mia, cardiopatía isquémica revascularizada y 
ERC por nefroangioesclerosis estadio V (CCr 5.3 
mL/min/1,73m2) en hemodiálisis desde 2015. In-
gresa de manera programada para estudio de 
síndrome constitucional y anemia severa. Se 
realiza TAC con contraste yodado sin hallazgos 
patológicos. Tras 24 horas de realización del TAC 
comienza con edema indoloro en región ante-
rior de cuello. A la exploración destaca bultoma 
en suelo de la boca de 15x10 cm de consistencia 
dura, no dolorosa, sin signos fl ogósicos cutá-
neos. Motivo por el cual se solicita TAC cervical 
urgente sin contraste que informa sialoadenitis 
submaxilar bilateral con celulitis cervical ante-
rior asociada (Fig. 1). Se pauta amoxicilina-cla-
vulánico y metilprednisolona 5 días con evolu-
ción favorable y disminución de tumefacción a 
las 48h del ingreso, siendo dado de alta a do-
micilio.

Caso 2. Varón de 87 años, con anteceden-
tes HTA, ERC estadio IV (CCr 31.4 mL/min/1,73m2), 
carcinoma urotelial papilar alto grado. Ingresa 
por fractura pertrocantérea cerrada de cuello 
de fémur tras caída accidental. A la exploración 
destaca tumefacción dolorosa enrojecida y ca-
liente de 4 cm de diámetro a nivel submandibu-
lar izquierdo. Reinterrogando al paciente refi ere 
realización de TAC abdominal con contraste de 
seguimiento 72 horas antes del ingreso. Valo-
rado por ORL impresiona de sialoadenitis iz-
quierda aguda, pautan amoxicilina-clavulánico 
y prednisona. Cursa con disminución de la infl a-
mación tras pocos días del tratamiento. 

Caso 3. Varón de 71 años, con anteceden-
tes de EPOC, exfumador, sin antecedente de ERC 
(CCr 90 mL/min/1,73m2), recientemente dado de 
alta por neumonía retrocardíaca, reingresa por 
persistencia de síntomas. Se solicita TAC toráci-
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co con contraste para completar estudio. Tras 24 horas de su realización refi ere ensanchamiento en 
cara anterior del cuello, a la exploración destaca aumento de volumen difuso de región submandi-
bular bilateral sin signos fl ogósicos añadidos, valorado por ORL se realiza ecografía de cuello que in-
forman como leve aumento de ecogenicidad de tejido celular subcutáneo en región anterior, en línea 
media de 3x0.7 cm sugestivo de edema, compatible con sialoadenitis por contraste (Fig. 2). Cursa con 
mejoría espontánea a las 24 horas del inicio. 

Fig. 1. Sialoadeni  s submaxilar bilateral con celuli  s cer-
vical anterior.

Fig. 2. Edema en tejido celular subcutáneo en región anterior.
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DISCUSIÓN
En el presente estudio hemos observa-

do que la etiología infecciosa y litiásica son las 
más frecuentes, en igualdad de episodios su-
man el 61.6% de los casos. En solo 3 ocasiones 
se ha diagnosticado la sialoadenitis aguda por 
contraste yodado, todos ellos tras la realiza-
ción de TAC. La aparición de la clínica sugestiva 
se produjo después de las primeras 24 horas, 
cursando todos ellos con evolución favorable, 
tanto aquellos que recibieron tratamiento em-
pírico al igual que el caso que no recibió nada. 

La insufi ciencia renal puede representar 
un factor de riesgo importante. Favoreciendo 
que el yodo se excrete por otras vías, acumulán-
dose en las glándulas salivales o que la excre-
ción renal alterada predisponga niveles altos de 
yoduro en sangre incrementando así su toxici-
dad. En dos de nuestros casos la función renal 
se encontraba alterada con un fi ltrado inferior 
a 30 mL/min/1,73m2 (un paciente en hemodiáli-
sis). Estudios previos como el realizado por Jiao 
et al4 no encontraron una diferencia estadísti-
camente signifi cativa en cuanto a la incidencia 
en personas con función renal normal y pato-
lógica. En el estudio de Lucarelli et al6 17 de los 
52 casos tenían un diagnóstico de insufi ciencia 
renal. Asimismo, uno de los pacientes descritos 
posee una función renal normal, apoyando esto 
la posible reacción idiosincrática. De hecho, en 
pacientes con enfermedad renal terminal, la 
hemodiálisis inmediata ha demostrado reducir 
la duración de los síntomas7. Una función renal 
normal no debe descartar dicha complicación, 
la presencia de sialoadenitis por contraste en 
pacientes con función renal normal implica di-
ferentes mecanismos patogénicos.

La reacción anafi láctica es otro posible 
mecanismo patogénico. En nuestros casos la 
clínica no fue inmediata y todos ellos tuvieron 
exposiciones previas a contraste yodado sin 
describirse reacciones alérgicas. Coincidien-
do con el caso presentado por Lucarelli et al6, 
nuestros pacientes no presentaron síntomas 
como erupción cutánea, angioedema, disnea ni 
hipotensión. 

En la serie de casos, la sialoadenitis agu-
da fue con mayor frecuencia bilateral, el hallaz-

go clínico más destacado fue la infl amación de 
la glándula submandibular, la de mayor tamaño 
de 15 x 10 cm. Ninguno de los casos refi rió dolor. 
El tiempo medio de aparición del edema tras la 
administración de yodo es superior a 24 horas. 

El cuadro clínico es orientativo, el diag-
nóstico diferencial debe realizarse con pruebas 
de imagen que puedan excluir otras causas de 
infl amación glandular5.

El estudio de imagen utilizado con más 
frecuencia para el diagnóstico de sospecha de 
sialoadenitis aguda es el TAC sin contraste6.

Respecto al tratamiento, en dos casos se 
instauró tratamiento sintomático con antibióti-
co y corticoterapia. Dado que la evolución clíni-
ca suele ser benigna y autolimitada, favorece un 
enfoque conservador.

En el estudio presentado por Azeemuddin 
et al8 la clínica se resuelve simplemente con an-
tiinfl amatorios a los 3 días. La cohorte de Jiao et 
al4 describe el uso de esteroides y/o antihista-
mínicos en la mayoría de casos, cuya efi cacia no 
posee evidencia científi ca y no existen estudios 
clínicos controlados. 

Nuestros casos son únicos por múltiples 
razones. La baja incidencia en nuestro medio 
debido a que suele ser una patología infradiag-
nosticada de curso benigno y autolimitado en 
gran parte de los casos. La presentación de una 
población heterogénea en edad y comorbilida-
des. Recopilando dos tipos de pruebas de ima-
gen con hallazgos compatibles. 

CONCLUSIONES

La sialoadenitis por contraste yodado es 
una patología infrecuente, de mecanismo fi -
siopatológico desconocido con curso clínico 
benigno y manejo sintomático. Las técnicas de 
imagen apoyan el diagnóstico precedidas de 
una exploración física de glándulas salivares y 
cuello. El reconocimiento de esta complicación 
es importante para el manejo completo y de 
buena practica en nuestros pacientes ante la 
exposición tan frecuente de contrastes en dife-
rentes técnicas diagnósticas durante el ingreso 
o de manera ambulatoria. 
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RESUMEN
La hipertrigliceridemia severa suele ser consecuencia de la combinación de una predisposición ge-

nética y la infl uencia de factores exógenos. Cifras de triglicéridos en sangre por encima de 1000 mg/dl se 
han asociado a mayor riesgo de pancreatitis aguda. La hipertrigliceridemia puede ser causa de pancreati-
tis aguda recurrente si ésta no es corregida. En casos seleccionados existen medidas específi cas encami-
nadas a disminuir los valores de triglicéridos, como la insulina o la plasmaféresis.

PALABRA CLAVE 
Hipertrigliceridemia. Pancreatitis aguda. Plasmaféresis 

ABSTRACT

Severe hypertriglyceridemia is the result of genetic predisposition and the infl uence of exogenous 
factors. Triglyceride levels above 1000 mg/dl have been associated with an increased risk of acute pan-
creatitis. Hypertriglyceridemia may cause recurrent acute pancreatitis if it is not treated. There are specifi c 
measures to lower triglycerides, such as insulin or plasmapheresis.
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Hypertriglyceridemia. Acute Pancreatitis. Plasmapheresis
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INTRODUCCIÓN
La hipertrigliceridemia es un agente etio-

lógico bien establecido de pancreatitis aguda 
(PA), constituyendo la 3ª causa después de la 
litiasis biliar y el alcohol, con una incidencia 
de 1-7%1. El manejo inicial no difi ere al de la PA 
debida a otras causas, aunque existen medidas 
específi cas encaminadas a conseguir un des-
censo de los niveles de triglicéridos en sangre, 
indicadas en casos seleccionados. Presentamos 
el caso de una mujer joven con diagnóstico de 
PA por hipetrigliceridemia, repasando a conti-
nuación aspectos diferenciales a tener en cuen-
ta en el manejo de esta patología, a menudo 
infradiagnosticada. 

CASO CLÍNICO
Presentamos el caso de una mujer de 43 

años, sin hábitos tóxicos conocidos, con ante-
cedentes de hipertigliceridemia en tratamiento 
con fenofi brato, neuralgia del trigémino y pso-
riasis. Índice de masa corporal 21 kg/m2. 3 años 
antes, tras detectar un nódulo axilar palpable, 
fue diagnosticada de carcinoma infi ltrante de 
mama (T3N1M0), recibiendo quimioterapia neo-
adyuvante, siendo intervenida mediante mas-

tectomía y linfadenectomía axilar derecha y 
completando tratamiento posterior con radio-
terapia sobre pared costal y territorio ganglio-
nar, junto con quimioterapia adyuvante durante 
1 año. Igualmente inició hormonoterapia con ta-
moxifeno. En los últimos años, la paciente refe-
ría presentar episodios intermitentes de dolor 
epigástrico, náuseas y vómitos, habiendo rea-
lizado gastroscopia sin hallazgos. En los meses 
previos, los episodios eran casi diarios, por lo 
que la paciente abandonó el tratamiento habi-
tual con tamoxifeno y fenofi brato, atribuyendo 
la clínica a mala tolerancia a estos fármacos.

Meses después, la paciente acudió a Ur-
gencias por presentar dolor agudo a nivel epi-
gástrico irradiado en cinturón, junto con náu-
seas y vómitos. A su llegada presentó: TA 155/95 
mmHg, 95 lpm y 95% de saturación de oxígeno, 
sin fi ebre. A la exploración destacaba abdomen 
doloroso en epigastrio con defensa a la palpa-
ción y peristaltismo disminuido. Los datos ana-
líticos fueron: glucosa 85 mg/dl, urea 24 mg/
dl, creatinina 0.76 mg/dl, amilasemia 202 UI/L 
(normal de 28-100 UI/L), sodio 129 mEq/l, trigli-
céridos 4253 mg/dl, PCR 0.13 mg/dl, 12300 leuco-
citos, 73% neutrófi los, hemoglobina 9.1g/dl, he-
matocrito 38%, amilasa en orina 2588 UI/L. Se 

Fig. 1. Corte de TAC abdominal. Destaca aumento de la 
cabeza de páncreas, con una calcifi cación en su interior 
y líquido peripancreá  co.
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realizó TAC el día de admisión en Urgencias, ob-
servando un voluminoso aumento de la cabeza 
de páncreas con calcifi caciones en su interior 
y abundante líquido peripancreático (Fig. 1). No 
se detectó litiasis biliar.

Se indicó hidratación intravenosa, analge-
sia y reposo digestivo. En las primeras 48 horas 
presentó cuadro de insufi ciencia respiratoria 
aguda secundaria a diestrés y derrame pleural 
bilateral, siendo trasladada a UCI (Fig. 2). Pro-
gresivamente mejoró la situación respiratoria 
sin requerir ventilación mecánica. Tampoco 
presentó otros datos de disfunción orgánica ni 
sepsis. A los 7 días de evolución, se realizó TAC 
de control observando área de necrosis en ca-
beza de páncreas, trabeculación de la grasa y 
colecciones peripancreáticas mal defi nidas de 
contenido heterogéneo. Los niveles de triglicé-
ridos descendieron a 650 mg/dl a las 72 horas y 
menos de 500 mg/dl en controles analíticos su-
cesivos. Ante sospecha de hipertrigliceridemia 
como origen de la pancreatitis, se reintrodujo 
tratamiento con fenofi brato al comenzar tole-
rancia oral.

DISCUSIÓN
El nivel de triglicéridos a partir del cual 

puede desencadenarse un episodio de PA es 

desconocido y puede variar entre individuos. 
Diferentes estudios han observado que niveles 
superiores a 1000 mg/dl se asocian a PA, sien-
do poco probable el riesgo de presentarla con 
valores inferiores. Se estima que el riesgo de 
presentar un episodio de PA en la población ge-
neral es 0.5-1%. En los individuos con niveles de 
triglicéridos por encima de 1000 mg/dl el riesgo 
aumenta a 5%, y en aquellos con hipertrigliceri-
demia por encima de 2000 mg/dl el riesgo de PA 
asciende hasta 10-20%2. Se ha observado que 
cada aumento de 100 mg/dl de triglicéridos por 
encima de 1000 mg/dl, supone un aumento del 
riesgo de PA del 3%3,4. 

Hasta en un tercio de los casos de PA de 
cualquier causa, y más especialmente en los 
de origen alcohólico, se observan elevaciones 
discretas de triglicéridos, sin llegar a superar la 
cifra de 1000 mg/dl, siendo esta elevación un 
factor asociado y no el causante de PA.

La hipertrigliceridemia severa con valores 
superiores a 1000 mg/dl suele ser resultado de 
la combinación de una susceptibilidad genética 
que condiciona una alteración en el metabolis-
mo lipídico, junto con la infl uencia de factores 
secundarios como diabetes, obesidad, alcohol, 
hipotiroidismo, embarazo, síndrome nefrótico, 
síndrome de Cushing, acromegalia o adminis-

Fig. 2. Radiogra  a de tórax. Derrame pleural bilateral 
de predominio izquierdo.
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tración de ciertos fármacos como estrógenos, 
tamoxifeno, corticoides, furosemida, azatiopri-
na, ciclosporina, metildopa, isotretinoína... en-
tre otros.

El mecanismo patogénico por el cual el 
exceso de triglicéridos desencadena pancreati-
tis no es del todo conocido. Una de las teorías 
implica a la lipasa pancreática que actuaría so-
bre los triglicéridos desencadenando un daño 
directo sobre el tejido pancreático. También se 
ha planteado la posibilidad de isquemia por hi-
perviscosidad capilar o la predisposición gené-
tica debida a mutaciones, como CFTR o ApoE2.

La presentación clínica de la PA secunda-
ria a hipertrigliceridemia es indistinguible de la 
debida a otras causas. Como cualquier PA, llega-
mos al diagnóstico con la regla 2 sobre 3, en la 
que se requieren al menos 2 criterios de los 3 si-
guientes: clínica típica, elevación de amilasa y/o 
lipasa igual o mayor a 3 veces al límite superior 
de la normalidad y criterios radiológicos com-
patibles. En presencia de hipertrigliceridemia, 
debemos tener en cuenta que los niveles de 
amilasa, tanto en sangre como en orina, pueden 
mostrarse falsamente bajos, lo que puede difi -
cultar o retrasar el diagnóstico. Se piensa que el 
exceso de triglicéridos puede inhibir la acción 
enzimática de la amilasa5. Si existe sospecha 
de PA, se recomienda repetir la determinación 
con dilución del suero en solución salina. Los 
valores de lipasa no se modifi can por el exceso 
de triglicéridos, por lo que resulta un marcador 
analítico más fi able en este escenario. Igual-
mente, la hipertrigliceridemia también puede 
desencadenar pseudohiponatremia, como ocu-
rrió en nuestro caso. 

La hipertrigliceridemia no tratada puede 
ser causante de PA de repetición, por lo que es 
necesaria su detección y corrección durante el 
primer episodio para evitar tanto la recidiva 
como el desarrollo futuro de enfermedad car-
diovascular. Nuestra paciente presentaba calci-
fi caciones pancreáticas visibles en TAC, lo que 
sugiere cronicidad y posibilidad de procesos in-
fl amatorios previos por esta causa. Por ello, es 
importante pensar en la hipertrigliceridemia en 
especial en pacientes con PA en los que no se 
detecta litiasis biliar ni existe antecedente de 
consumo de alcohol. También debemos sospe-
charla ante el hallazgo de plasma de aspecto 

lechoso o en pacientes que presenten algún 
factor de riesgo como obesidad, diabetes mal 
controlada o administración de ciertos fárma-
cos. Nuestra paciente había recibido tamoxife-
no, antagonista estrogénico utilizado como te-
rapia hormonal en el cáncer de mama, capaz de 
aumentar los niveles de triglicéridos en sangre, 
aunque en los últimos meses había abandona-
do el tratamiento por lo que no fue un factor 
responsable en este caso. 

Se recomienda la investigación de trigli-
céridos de forma precoz, ya que con el ayuno 
los niveles de triglicéridos en sangre descien-
den drásticamente a las 24-48h. Una proporción 
de PA catalogadas como idiopáticas, son real-
mente debidas a hipertrigliceridemia, debido a 
que no se realizó la determinación durante las 
primeras horas tras la admisión hospitalaria, al 
no estar disponible o no ser sospechada.

En cuanto al pronóstico, existe contro-
versia sobre si la PA por hipertrigliceridemia es 
más grave que la debida a otras causas. Existen 
varios estudios que asocian la PA por hipertri-
gliceridemia a un curso más desfavorable, así 
como mayor incidencia de complicaciones loca-
les, pancreatitis crónica, síndrome de respues-
ta infl amatoria sistémica (SIRS), fallo orgánico 
persistente o necesidad de UCI, respecto al gru-
po de PA de otras etiologías6. Otros estudios no 
encuentran esta asociación, aunque en ellos se 
incluyeron pacientes con niveles relativamen-
te bajos de triglicéridos (<1000 mg/dl). La ten-
dencia actual según los estudios más recientes 
es pensar que la PA por hipertrigliceridemia se 
asocia a mayor gravedad.

El manejo inicial de la PA por hipertriglice-
ridemia no difi ere al de otras causas, requirien-
do hidratación intravenosa, reposo digestivo y 
analgesia. Se recomienda estratifi car el riesgo 
mediante escalas validadas como BISAP o de 
forma más sencilla, evaluando la presencia de 
SIRS o disfunción orgánica, catalogando la gra-
vedad de PA en leve, moderadamente grave o 
grave según la Clasifi cación revisada de Atlanta. 

En cuanto al manejo específi co de la hi-
pertrigliceridemia, son escasas las guías clíni-
cas disponibles. Mediante el ayuno los niveles 
de triglicéridos descienden rápidamente en las 
primeras 48-72 horas. En casos seleccionados 
en los que falla el manejo conservador, existen 
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alternativas terapéuticas para descender los 
niveles de triglicéridos en sangre, como la ad-
ministración de insulina, heparina o la plasma-
féresis. 

La insulina, tanto subcutánea como in-
travenosa, se ha demostrado segura y efi caz en 
disminuir los valores plasmáticos de triglicé-
ridos, especialmente en pacientes diabéticos, 
pero también en pacientes no diabéticos requi-
riendo en este caso añadir soluciones glucosa-
das7, 8. Esto se explica debido a que la insulina 
potencia la acción de la lipoproteinlipasa. La 
heparina también ha sido propuesta por algu-
nos autores como agente efi caz en disminuir los 
niveles de triglicéridos. Hoy en día no se reco-
mienda su uso para este fi n, ya que puede pro-
ducir un efecto rebote al ser retirada, sin olvidar 
el riesgo de hemorragia intrapancreática8. 

Existen varios reportes de casos comu-
nicando el benefi cio de la plasmaféresis en 
la disminución de los valores de triglicéridos, 
consiguiendo descensos del 60-80% tras 1 o 2 
sesiones9. No obstante, el procedimiento no ha 
demostrado una disminución de la mortalidad 
ni de la incidencia de complicaciones locales y 
no está exento de efectos adversos como bac-
teriemia al requerir un acceso venoso central, 
trombosis venosa o hemorragia. Por ello, se re-
comienda individualizar en cada caso e indicar 
si está disponible en casos muy seleccionados, 
como pacientes con PA en los que los valores de 
triglicéridos se mantengan por encima de 1000 
mg/dl tras 24-48 horas. 

Con el fi n de evitar episodios futuros de 
PA, es fundamental la indicación de medidas 
higiénico-dietéticas como control de peso, limi-
tación del consumo de grasas y carbohidratos, 
ejercicio físico regular, abstinencia alcohólica, 
control de factores de riesgo como diabetes y 
suspensión de fármacos responsables. Aunque 
lo ideal sería alcanzar niveles normales de tri-

glicéridos, un objetivo terapéutico aceptable 
sería conseguir valores por debajo de 500 mg/
dl. En cuanto al tratamiento farmacológico, los 
fi bratos son los fármacos de primera línea, bien 
tolerados y capaces de disminuir los niveles 
de triglicéridos un 25-40%10. Se prefi ere el uso 
de fenofi brato frente a gemfi brozilo, debido al 
menor riesgo de miopatía. Para conseguir un 
adecuado control, pueden asociarse en combi-
nación ácidos grasos omega-3, que presentan la 
ventaja de tener acción inmediata11. El ácido ni-
cotínico se considera fármaco de 2ª línea, limi-
tado por sus efectos secundarios como fl ushing 
facial, intolerancia digestiva o hepatotoxicidad. 
Las estatinas en monoterapia no son útiles para 
descender los niveles de triglicéridos, estando 
indicadas únicamente en combinación con fi -
bratos por su efecto sinérgico en pacientes en 
los que persisten valores superiores a 1000 mg/
dl. Existen nuevas terapias en estudio como la 
lomitapida (inhibidor de la proteína microso-
mal transferidora de triglicéridos) indicada en 
hipercolesterolemia familiar homocigota12 o la 
terapia génica con tiparvovec en individuos con 
defi ciencia genética de lipoproteinlipasa13. 

CONCLUSIONES

Se recomienda determinar el valor de tri-
glicéridos en sangre en aquellos pacientes con 
PA no secundaria a litiasis biliar ni alcohol o en 
aquellos que presenten factores de riesgo para 
desarrollar hipertrigliceridemia. No obstante, 
consideramos que lo más recomendable sería 
investigar los valores de triglicéridos en todos 
los pacientes con PA y preferiblemente en las 
primeras horas tras la admisión hospitalaria. 
Aún se requiere mayor evidencia científi ca para 
determinar el manejo ideal de esta entidad así 
como la selección de pacientes a los que indicar 
plasmaféresis. 
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RESUMEN
Se entiende por fecaloma como una gran masa de heces compactas a nivel colónico o rectal que 

no puede ser evacuada espontáneamente. Puede cursar con complicaciones locales que conllevan una 
alta morbimortalidad, principalmente en pacientes de edad avanzada, tales como perforación colónica, 
obstrucción intestinal, megacolon o formación de fístulas. Menos frecuentemente provoca compresión 
mecánica de estructuras vecinas, como a nivel del sistema urinario. Presentamos el caso inusual de una 
paciente que debutó en Urgencias con obstrucción intestinal parcial junto a fracaso renal agudo obstruc-
tivo (por ectasia pieloureteral grado III bilateral y rotura de fórnix), como complicación de un fecaloma 
gigante.

PALABRA CLAVE 
Impacto fecal. Fracaso renal. Uropatía obstructiva. Hidronefrosis

COMPLICATION OF A GIANT FECALOMA.

ABSTRACT

Fecaloma is defi ned as a large mass of compacted faeces at colon or rectus level that cannot be eva-
cuated spontaneously. It can take with local complications that lead to high morbidity and mortality mainly 
in elderly patients, such as colonic perforation, intestinal obstruction, megacolon or fi stula formation. Less 
frequently, fecaloma causes mechanical compression of neighboring structures, such as at the urinary 
system level. We present an unusual case of a patient who was treated at the Emergency department with 
partial intestinal obstruction along with acute obstructive renal failure (due to bilateral grade III ureteral 
ectasia and forrnix rupture), as a complication of a giant fecaloma.

KEY WORDS

Fecal impaction. Renal failure. Obstructive uropathy. Hydronephrosis
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INTRODUCCIÓN
El estreñimiento crónico representa un 

problema sanitario importante (afecta al 14-30 
% de la población en España)1. Una de sus prin-
cipales complicaciones es la impactación fecal, 
con 32 casos por 100.000 visitas atendidas en 
Urgencias en Estados Unidos2. Se entiende por 
impactación fecal o fecaloma a una gran masa 
de heces compactas a nivel colónico o rectal 
que no puede ser evacuada espontáneamente. 
Produce un aumento de la morbilidad con una 
mortalidad secundaria a sus complicaciones de 
hasta el 32% en mayores de 65 años3. Por tan-
to, su presencia debe alertarnos de una serie de 
complicaciones, así como conocer distintos tra-
tamientos para su manejo y sus posibles efectos 
secundarios, nada exentos de riesgos.

CASO CLÍNICO
Paciente mujer de 86 años de edad, sin 

alergias medicamentosas conocidas, con an-
tecedentes de deterioro cognitivo leve, hiper-
tensión arterial, diabetes mellitus no insulino-
dependiente, dislipemia, estreñimiento leve 
habitual y artrosis. En tratamiento con capto-
pril/hidroclorotiazida, ácido acetil salicílico y 
atorvastatina. Derivada al Servicio de Urgencias 
por dolor abdominal difuso, brusco, de 3 horas 
de evolución, asociado a náuseas sin vómitos, 
con última deposición 12 horas antes de carac-
terísticas normales. Niega fi ebre, alteración del 
ritmo intestinal, clínica miccional o síndrome 
constitucional.

En la exploración física presenta tensión 
arterial 171/95 mmHg, frecuencia cardíaca 70 
latidos por minuto, saturación de oxigeno 96% 

basal, temperatura 36,2ºC. Se encuentra cons-
ciente y orientada, eupneica, normohidratada, 
bien perfundida. Auscultación cardiopulmonar 
normal salvo discretos crepitantes bibasales. 
Presenta un abdomen distendido, blando, de-
presible con dolor y defensa a la palpación de 
forma generalizada y ruidos hidroaéreos dismi-
nuidos. Se palpa una voluminosa masa en hi-
pocondrio izquierdo y epigastrio. El tacto rectal 
muestra un dedil manchado de heces sin restos 
hemáticos, ni masas palpables. 

En la analítica sanguínea destaca anemia 
normocítica (hemoglobina 12.3 g/dl, hematocri-
to 36.1%), creatinina 3.47 mg/dl (previa de hace 3 
meses 2.98 mg/dl), urea 179, CKD-EPI 11.36. Equi-
librio ácido base normal. Resto del hemograma, 
estudio de coagulación, bioquímica con sodio y 
potasio séricos, perfi l hepático y proteína C re-
activa normales. Analítica de orina normal. 

 Como pruebas de imagen, se realiza ra-
diografía de tórax que no muestra alteraciones; 
y Tomografía computarizada (TC) abdominal sin 
contraste (Fig. 1 y 2), donde se objetiva un volu-
minoso fecaloma rectosigmoideo, de aproxima-
damente 30 x 15 cm, que ocupa la pelvis, des-
plazando las estructuras intraabdominales. No 
se evidencia neumoperitoneo, pero sí ectasia 
pieloureteral grado III bilateral, por compresión 
extrínseca de la vía excretora sugiriendo una 
rotura de fórnix derecho, con extravasación de 
orina a espacio retroperitoneal.

El diagnóstico fi nal resultó ser una obs-
trucción intestinal parcial junto a fracaso renal 
agudo de origen obstructivo con ectasia pielou-
reteral grado III bilateral y rotura de fórnix dere-
cho, como complicación de un fecaloma gigante. 

Fig. 1. Corte coronal de TC abdominal sin contraste, en el que se 
aprecia fecaloma rectosigmoideo en su extensión cráneo-caudal.
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Fue valorada por los Servicios de Cirugía 
y Urología, adoptando en un primer momento 
medidas conservadoras que consistieron en ex-
tracción manual, sondaje rectal con aplicación 
de dos enemas de dihidrogenofosfato de sodio 
de 250 ml cada uno y lactulosa rectal. Se ins-
tauró ceftriaxona 1g por vía intravenosa diaria, 
como medida profi láctica antibiótica de la ecta-
sia pieloureteral. 

 Durante su ingreso, cursa con importan-
tes alteraciones del medio interno con empeo-
ramiento de la función renal (creatinina sérica 
4.5 mg/dl), junto a hiperfosfatemia 22.9 mg/dl 
(rango normal 2.8-4.5 mg/dl), hipopotasemia 1.4 
mg/dl (rango normal 3.5-4.5 mg/dl), hipocalce-
mia corregida 2.6 mg/dl (rango normal 4.6-5.16 
mg/dl) con crisis comicial, hipomagnesemia 1.1 
mg/dl (rango normal 1.7-2.2 mg/dl) e hipernatre-
mia 160 mg/dl (rango normal 135-145 mg/dl).

Mejora tras hidratación y reposición de 
potasio, gluconato cálcico y magnesio intrave-
nosos. Finalmente ante el empeoramiento de 
la obstrucción, fue intervenida por Cirugía bajo 
anestesia general, extrayendo el fecaloma (vía 
anal), siendo dada de alta tras mejoría clínica 
digestiva y urológica.

DISCUSIÓN
El fecaloma ha lugar por la presencia de 

heces endurecidas y compactas en el colon y 
recto durante mucho tiempo. La disminución 
progresiva del calibre de dichos conductos hace 
que dicha localización sea muy susceptible para 
su formación además del fenómeno de la co-
prostasis, siendo más frecuentes en pacientes 
ancianos con estreñimiento crónico o lesiones 
medulares, enfermedades neuropsiquiátricas y 
sobre todo en los aganglionismos como en la 
enfermedad de Chagas o de Hirschprung3,4. 

Su debut puede ser como dolor abdominal 
(sobre todo en edad avanzada con estreñimien-
to), vómitos o distensión abdominal por obs-
trucción e incluso diarrea por rebosamiento3; 
siendo útiles la radiografía simple de abdomen 
(que permite descartar inicialmente una perfo-
ración intestinal previo al manejo con enemas), 
la ecografía abdominal o el TC para descartar 
posibles complicaciones, así como ayudarnos a 
planifi car una mejor estrategia terapéutica5,6.

El fecaloma es susceptible de sufrir com-
plicaciones funcionales por diversos motivos: 

Fig. 2. Corte axial de TC abdominal sin contraste en el que se aprecia ectasia renal derecha grado III por compresión extrínseca, con 
colección de densidad agua en el espacio perirrenal derecho que sugiere rotura de fórnix derecho con extravasación de orina a espacio 
retroperitoneal.
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1. Por su efecto sobre la pared intestinal 
(73,4% de los casos), donde un aumento de la 
presión intraluminal del colon puede conducir 
a colitis estercorácea, úlcera isquémica con per-
foración secundaria y desencadenar una perito-
nitis; así como facilitar la formación de fi stulas 
o megacolon tóxico. 

2. Por su efecto sobre la luz intestinal, 
en el 14% de los casos cursa con obstrucción 
o pseudo-obstrucción intestinal, incontinencia 
y diarrea. 

3. Por compresión mecánica de estructu-
ras vecinas dañando nervios, vasos o a nivel del 
sistema urinario3,7,8 considerada como menos 
frecuente, en el 12.6 % casos.

 El sistema urinario puede verse afecta-
do de forma infrecuente (9,7%)3 debido al efecto 
masa del fecaloma a nivel pélvico, con infeccio-
nes del tracto urinario, hidronefrosis, retención 
urinaria e incluso rotura vesical. El nivel de obs-
trucción más frecuente es la uretra o la unión 
uretro-vesical. La retención urinaria ocasiona-
da por la impactación fecal, parece producirse 
por una signifi cativa elevación del suelo de la 
vejiga y de la uretra posterior, generando una 
obstrucción del tracto de salida de la vejiga. 
Esto resulta en el aumento de la presión sobre 
los uréteres intravesicales, con la consecuente 
hidronefrosis unilateral o bilateral8. Hay pocos 
casos descritos en la literatura como el que pre-
sentamos de hidronefrosis bilateral producido 
por impactación fecal7,8.

 Por tanto, debe considerarse la compre-
sión local de un fecaloma, si objetivamos de-
terioro de la función renal y hallazgos de uro-
patía obstructiva (especialmente en pacientes 
de edad avanzada que acuden al Servicio de 
Urgencias con estreñimiento); también como 
causa de obstrucción del tracto urinario e in-
fecciones del tracto urinario de repetición. Esta 
fi siopatología compresiva debe ponernos en 
sobre alerta y realizar un diagnóstico diferen-
cial con las neoplasias malignas8.

 No existe un criterio establecido en la li-
teratura en lo que concierne al tamaño del feca-
loma para producir ectasia renal uni o bilateral, 
debiéndose también a otros criterios adiciona-
les como la anatomía del paciente.

 En cuanto al abordaje terapéutico, la 
mayoría de los fecalomas se resuelven con 
medidas conservadoras como dieta absolu-
ta, desimpactación manual (si la masa fecal es 
palpable en recto), sonda rectal, laxantes, esti-
mulación de la evacuación mediante enemas o 
supositorios y soluciones de polietilenglicol, co-
múnmente empleadas para impactaciones más 
proximales. Realizar una correcta desimpacta-
ción de forma manual como primera medida 
con ayuda de un sondaje rectal permite evitar 
utilizar medidas más cruentas para el paciente. 
Cuando estas medidas resultan insufi cientes, es 
entonces cuando se realiza el fraccionamiento 
endoscópico como siguiente escalón terapéu-
tico. En el supuesto de la existencia de signos 
de gravedad como peritonismo o perforación, 
o inefi cacia de todas las medidas anteriores, 
la intervención quirúrgica sería la medida tera-
péutica a valorar9. En el caso presente, sólo fue 
posible la resolución completa del cuadro obs-
tructivo (tanto a nivel colónico como urinario) 
con la extracción quirúrgica. 

Entre los laxantes empleados en esta en-
tidad, se encuentran aquellos cuya acción es 
más fi siológica (formadores de bolo y osmóti-
cos) y otros menos fi siológicos (estimulantes y 
emolientes) con resultados irregulares y mayor 
riesgo de efectos secundarios. 

Tanto para la impactación fecal como para 
el estreñimiento crónico que habitualmente 
propicia dicha patología, los laxantes que cuen-
tan con mayor grado de recomendación (Grado 
A) son el polietilenglicol (Macrogol) y la lactulo-
sa. También el Tegaserod, un agonista selectivo 
de receptores 5-HT empleado para el intestino 
irritable tiene un grado de recomendación A. 
Con un grado B de recomendación encontramos 
formadores de bolo como el Psyllium o el po-
licarbofi lo de calcio, así como el hidróxido de 
magnesio o los fármacos estimulantes10,11. 

El uso de determinados laxantes puede 
desencadenar distintos trastornos hidroelec-
trolíticos. Los laxantes que contienen fosfatos, 
que pueden tener posología oral o rectal, deben 
ser manejados con precaución debido al riesgo 
de producir hiperfosfatemia, especialmente en 
casos de insufi ciencia renal, insufi ciencia car-
diaca congestiva, hipertensión arterial mal con-
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trolada o deshidratación12. También pueden producir hipernatremia, hipopotasemia e hipocalcemia 
en menor medida. Estos trastornos conllevan a una mayor absorción de líquidos y a la formación de 
edemas, y comprometen patologías de base ya citadas como la insufi ciencia renal o la insufi ciencia 
cardíaca13. El uso de laxantes por vía rectal debe reservarse para casos muy seleccionados y deben ser 
usados con mucha precaución.

Por tanto, aunque es infrecuente la presencia de fecalomas con efecto masa a nivel pélvico, 
debe considerarse como causa de obstrucción urinaria. Esta puede desencadenar una insufi ciencia 
renal y aumentar el riesgo de infección, siendo necesaria una actuación precoz y cuidadosa, por riesgo 
de desequilibrio hidroelectrolítico.
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RESUMEN
La colonoscopia es un técnica de rutina utilizada en el diagnóstico y tratamiento de las patologías 

colonorrectales. Su uso se ha incrementando en nuestros días, es el gold standar como método de scree-
ning del cáncer colorrectal. Las complicaciones más frecuentes son la perforación colónica y la hemorra-
gia intraluminal. La rotura esplénica es otra de las complicaciones de la colonoscopia aunque su aparición 
no es muy frecuente. 

EL diagnóstico debe realizarse a tiempo, los pacientes pueden deteriorarse e inestabilizarse hemo-
dinámicamente y puede llegar a ser grave. Suelen requerir tratamiento quirúrgico urgente, generalmente 
una esplenectomía. 

Los profesionales médicos debemos estar alerta ante los síntomas y presentar un alto índice de 
sospecha de la rotura de bazo para diagnosticarla y tratarla sin demora, para evitar un faltal desenlace.

Presentamos el infrecuente caso de rotura de bazo tras realizar una colonoscopia. 

PALABRA CLAVE 
colonoscopia, rotura esplénica, complicación

ABSTRACT

Colonoscopy is a routine procedure in the diagnosis and treatment of colorectal pathologies. Nowa-
days the number of colonoscopies is increasing worldwide, in fact it is the gold standard to colon cancer 
screenings. 

Bowel perforation and bleeding are the most frequently observed complications of colonoscopy. 
Splenic injury has also been described. It is an uncommon, but life threatening complication, as patients 
may present a rapid clinical deterioration and hemodynamic instability. Splenectomy is requiered in most 
of cases. Emergency medicine physicians need to consider splenic injury for an early dianosis and adequate 
therapy.

We describe a rare case of a splenic rupture that occured after a colonoscopy.

KEY WORDS

colonoscopy, splenic injury, complication
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CASO CLÍNICO
Presentamos el caso de un varón de 61 

años, con antecedentes médicos de poliposis 
múltiple colónica en estudio. Hacía un mes se 
le había realizado una colonoscopia, el proce-
dimiento tuvo lugar sin complicaciones bajo se-
dación del paciente y en la que le realizaron po-
lipectomía de 20 pólipos. El paciente no tomaba 
tratamientos crónicos y como antencedentes 
quirúrgicos previos refería colecistectomía.

Acudió al Servicio de Urgencias de nues-
tro hospital Comarcal tras presentar durante la 
noche dolor abdominal brusco muy intenso en 
el fl anco izquierdo. Presentó naúseas un vómito 
y presíncope. El paciente refi rió que presentaba 
dolor en esa zona abdominal el día previo de su 
asistencia pero de menor intensidad.

A la exploración de constantes a su lle-
gada presentaba tensión arterial 93/60 mmHg, 
frecuencia cardiaca 102 p.m y temperatura 
35.6ºC. El paciente se encontraba con mal es-
tado general, consciente, orientado, sudoroso y 
con intensa palidez cutánea. La exploración ab-
dominal reveló un abdomen distendido, dolo-
roso difusamente y con signos peritoneales en 
hemiabdomen inferior. Ante la inestabilidad he-
modinámica del paciente, se inician maniobras 
de resucitación con fl uidoterapia, cristaloides 
intravenosos.

Los valores analíticos destacables: Hb 
10.6g/dl, Htco 30.4%, leucocitosis 17.000/mm³, 
89.5% neutrófi los, creatinina 2.31mg/dl, pro-
teína C reactiva 10.31mg/dl, y en la gasometría 
venosa lactato 8.4mmol/L, pH 7.16, bicarbona-
to 17.6 mmol/L, exceso de base -10.9 mmol/L. 
En una analítica previa presentaba una Hb de 
15.1g/dl,se había producido una caída de cinco 
puntos.

La radiografía de tórax y abdomen no pre-
sentaban hallazgos específi cos, no había signos 
de neumoperitoneo, no elevación de hemidia-
fragma izquierdo. Se solicitó una tomografía 
axial computarizada (TAC) abdominal urgente la 
cual informó de esplenomegalia con densidad 
heterogénea sugestivo de rotura esplénica y he-
moperitoneo (Fig. 1).

Se realizó interconsulta al servicio de ciru-
gía, fue valorado y se indicó laparatomía urgen-
te realizándose una esplenectomía. El hallazgo 

macroscópico durante la cirugía (Fig. 2) fue de 
un bazo con hematoma subcapsular y rotura 
de su cápsula con evidente hemoperitoneo. El 
paciente precisó intraoperatoriamente dos con-
centrados de hematíes.

La anatomía patológica posterior informó 
de la pieza de bazo con hematoma subcapsular 
y rotura esplénica con zonas de hemorragia, el 
parénquima no ténía alteraciones.

El postoperatorio cursó sin complicacio-
nes y a los 7 días el paciente fue dado de alta a 
su domicilio.

DISCUSIÓN
La colonoscopia es un procedimiento 

diagnóstico que cada vez en nuestros días está 
siendo más utilizada, uno de los motivos es su 
uso como método de screening para el cáncer  
colorrectal Es una prueba segura pero tiene sus 
complicaciones, las más frecuentes la perfora-
ción,  que tiene una frecuencia aproximada del 
0.1-0.2% y la hemorragia intraluminal con 1%1. 
La rotura o laceración esplénica es otra de las 
complicaciones menos frecuente que debemos 
tener en cuenta, su incidencia se estima en 
0.004%2. 

El primer caso publicado de traumatismo 
esplénico secundario a la realización de una co-

Fig. 1. Bazo aumentado de tamaño con imágenes lineales hipoecogénicas 
compa  bles con rotura esplénica.Hemoperitoneo asociado.
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lonoscopia fue publicado por Wherry y Zehner 
en 19743, desde entonces no son muchos los ca-
sos publicados. La causa de este infradiagnós-
tico se cree que es debida a que algunas de la 
complicaciones se manifi estan durante el pro-
cedimiento y se actúa en ese mismo momento, 
en otros casos los pacientes presentan leves 
síntomas4 y solo los casos graves han sido pu-
blicados. 

Se han descrito como factores de riesgo 
de la rotura de bazo: el sexo femenino, la es-
plenomegalia, adherencias debidas a cirugías 
previas, enfermedades infl amatorias del colon, 
polipectomías o biopsias y la toma de anticoa-
gulantes orales5. Skipworth et al. en una revi-
sión de 63 casos en Reino Unido concluye que el 
55.6% de los casos revisados presentarón rotu-
ra de bazo como complicación de polipectomía 
o biopsia realizada durante la colonoscopia5.
Nuestro paciente fue sometido en la colonos-
copia a polipectomía múltiple, lo que puede ser 
uno de los factores de riesgos. 

Respecto a los mecanismos mecánicos 
más frecuentes que pueden afectar y dañar al 
bazo encontramos una excesiva tracción del li-
gamento espleno-cólico durante la técnica, en 
estas situaciones se puede lesionar la cápsula 
del órgano o producir desgarro de la víscera. 

Este mecanismo se produce más fácilmente en 
paciente con intervenciones quirúrgicas abdo-
minales previas o procesos infl amatorios que 
han producido adherencias en esa zona6. Los 
traumatismos directos sobre el órgano en el 
trascurso del paso del colonoscopio por el án-
gulo esplénico o realizar en esa zona polipec-
tomías o biopsias7,es otro mecanismo causante. 
Adoptar la posición de decúbito lateral izquier-
do del paciente mientras se realiza la colonos-
copia puede ser una medida que los endosco-
pistas pueden valorar para prevenir la tensión 
del ligamento colono-esplénico 

La aparición de los síntomas tras realizar 
la endoscopia se defi ne en algunos estudios 
como los presentados en los treinta días pos-
teriores a la realización de la prueba8 aunque la 
media de aparición es entre 24 horas y 10 días 
posteriores9. En nuesto caso la presentación 
de los síntomas fue más tardía, la colonosco-
pia se había realizado 29 días antes. La lesión 
esplénica produjo una lesión subcapsular con 
la formación de un hematoma contenido por la 
cápsula, estuvo bien tolerado de forma asinto-
mática hasta que evolucionó a la rotura capsu-
lar y debutó con la clínica dolor abdominal sú-
bito en fl anco izquierdo.

Los síntomas más frecuentes son el dolor 

Fig. 2. Pieza quirúrgica. Se oberva ruptura de la cápsula esplénica.
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abdominal en cuadrante superior izquierdo, de 
características intensas acompañado en ocasio-
nes del signo de Kehr, o dolor en el hombro iz-
quierdo por irritación peritoneal diafragmática 
causada por hemoperitoneo. Jehangir et al10 des-
cribe en su estudio de revisión sistemática que 
el 40.9 % de los pacientes presentan este sig-
no. Otros síntomas son más inespecífi cos como 
naúseas, vómitos, mareo o incluso síncope. 

El TAC abominal es el gold standar como 
prueba diagnóstica para diagnosticar las com-
plicaciones de hemorragia extraluminal, perfo-
ración colónica y traumatismo esplénico ya sea 
rotura o laceración de la víscera y nos permite 
valorar la existencia de hemoperitoneo.Su uso 
con contraste intravenoso tiene una sensibili-
dad del 97% para identifi car sangrado activo, y 
99% para el hematoma periesplénico11. En nues-
tro caso no se utilizó contraste por presentar el 
paciente valores elevados de creatinina.

Respecto al tratamiento, la esplenectomía 
urgente es la elección cuando nos encontramos 

ante pacientes inestables hemodinámicamente. 
Otros tratamientos son la embolización angio-
gráfi ca de la arteria esplénica, técnica no dispo-
nible en todos los hospitales, como es nuestro 
caso, y la opción terapéutica de actitud conser-
vadora. Esta última puede llevarse a cabo en si-
tuación de estabilidad hemodinámica, hemato-
ma subcapsular, hilio conservado y ausencia de 
hemoperitoneo12. Hay autores como Petrone11 

que no consideran el hemoperitoneo moderado 
una contraindicación del tratamiento no opera-
torio. El tratamiento conservador debe llevarse 
a cabo en centros con unidades de cuidados in-
termedios o intensivos. 

La rotura esplénica tiene una cifra de 
mortalidad del 5%12. Nos encontramos ante una 
cuadro infrecuente pero que puede tener un fa-
tal desenlace. Los profesionales médicos deben 
sospechar esta identidad para poder realizar el 
diagnóstico diferencial con otras causas de do-
lor abdominal agudo, no retrasar el diagnóstico 
y el tratamiento urgente 
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RESUMEN
La punción aspiración con aguja fi na (PAAF), es reconocida como una de las técnicas más seguras y 

efi cientes para la evaluación y diagnóstico de nódulos tiroideos. Sin embargo, no está exenta de posibles 
complicaciones como por ejemplo: hematoma cervical, afectación de nervios circundantes (nervios recu-
rrentes y laríngeo superior)…3,4.

Se presenta un caso, en el cual la paciente, a las horas de haberse realizado una PAAF tiroidea, acude 
urgencias por disfagia, sin disnea acompañante. Objetivándose en ese momento hematoma cervical que 
desvía tráquea sin llegar a comprimirla, debido a sangrado activo de arteria tiroidea inferior, requiriendo 
de intubación orotraqueal urgente, para posterior embolización de dicha arteria.

PALABRA CLAVE 
Tiroides, punción aspiración con aguja fi na (PAAF), hematoma cervical, intubación orotraqueal (IOT) 

POST-PAAS QUASIFOCATING HEMATOMA

ABSTRACT

Fine needle aspiration (FNA) puncture is recognized as one of the safest and most effi cient techni-
ques for the evaluation and diagnosis of thyroid nodules. However, it is not exempt from possible complica-
tions such as: cervical hematoma, involvement of the surrounding nerves (recurrent and superior laryngeal 
nerves)...3,4.

A case is presented in which the patient, when performing a thyroid FNA, reaches the dysphagia emer-
gency room, without accompanying dyspnea. At this time, cervical hematoma was observed, which deviates 
the trachea without compressing it, due to active bleeding from the inferior thyroid artery, which requires 
urgent orotracheal intubation, for the subsequent embolization of said artery.

KEY WORDS

Thyroid, fi ne needle aspiration puncture (FNA), cervical hematoma, and orotracheal intubation
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INTRODUCCIÓN
La punción aspiración con aguja fi na 

(PAAF) guiada por ecografía se ha convertido en 
la técnica diagnóstica de elección, así como en 
la más precisa, segura y costo efectiva para la 
evaluación de nódulos tiroideos. Cuando el re-
sultado de tal prueba no es concluyente, se rea-
lizará una biopsia con aguja gruesa (BAG). Las 
principales complicaciones derivadas de estas 
técnicas diagnósticas son: dolor, infección, le-
sión de nervios, fístula arteriovenosa y la que 
principalmente atañe en este caso, el hemato-
ma post punción4.

La incidencia de hematoma tras PAAF 
guiada por ecografía es de 0.8%, y la de hema-
toma tras BAG de 4,9%.

Aunque se trata de una incidencia relati-
vamente baja, no olvidar la gran morbimortali-
dad que puede asociar esta complicación dada 
su evolución brusca y silente3,4.

CASO CLÍNICO
Mujer de 42 años de edad, sin alergias co-

nocidas. ASA I – U. Entre sus antecedentes per-
sonales destaca bocio multinodular normofun-
cionante con dos PAAF previa con criterios de 
benignidad. Actualmente presenta nódulo tiroi-
deo de unos 5 cm en lóbulo tiroideo derecho.

Se realiza PAAF de forma programada so-
bre dicho nódulo tiroideo, y es dada de alta, sin 
complicaciones.

A las horas, regresa y es valorada por ser-
vicio de Endocrinología, por molestias locales a 
nivel cervical. Se visualiza mediante ecografía 
sangrado arterial, pero se recomiendan medi-
das conservadoras y AINEs.

La paciente acude a Urgencias por in-
cremento de la sintomatología, la cual refi ere 
como disfagia. Se objetiva hinchazón y ede-
ma en región cervical anterior que se extiende 
hacia regiones laterales, sin disnea ni estridor 
acompañante.

Se solicita TAC de urgencia, en el que se 
objetiva sangrado activo de la arteria tiroidea 
inferior derecha, que desvía tráquea hacia lado 
izquierdo (Fig. 1).

La paciente se encuentra estable desde 
el punto de vista hemodinámico y respiratorio. 
Se realiza inducción de secuencia rápida (0.5mg 
de atropina + 150 mg de propofol + 100 mg de 
succinilcolina). Abordaje de vía aérea median-
te laringoscopio óptico (Airtraq®), se consigue 
IOT al primer intento, sin incidencias. TOT nº 7 
anillado.

Se inicia perfusión de propofol 7mg/kg/h 
+ rocuronio 0.5mg/kg/h y se traslada a sala de 

Fig. 1. TAC de la paciente donde se 
obje  va hematoma cervical que des-
vía tráquea hacia lado derecho, sin 
signos de compresión extrínseca.
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radiología intervencionista, donde se realiza embolización de arteria tiroidea inferior derecha me-
diante coils, sin incidencias. La paciente es traslada a la Unidad de Recuperación Post Anestésica 
(URPA), donde permanece hemodinámicamente estable.

Al día siguiente, Radiología realiza nueva ecografía de control, donde objetivan pseudoaneuris-
ma con persistencia de fl ujo, por lo que es trasladada de nuevo a sala de radiología intervencionista, 
donde se emboliza arteria tiroidea superior derecha. Posteriormente, es trasladada a quirófano, para 
evacuación de forma urgente de hematoma y realización de hemitiroidectomía derecha de urgencia.

Tras cirugía la paciente es trasladada a URPA, donde permanece estable en todo momento sin 
necesidad de aporte de drogas vasoactivas.

A las 24 horas post cirugía, tras no objetivarse empeoramiento clínico de hematoma cervical, ni 
signos de sangrado activo se decide extubación. Tras 12 horas extubada, evolución favorable, cons-
ciente orientada. Estable desde el punto de vista hemodinámico y respiratorio se decide alta a planta.

DISCUSIÓN
El hematoma post-PAAF que compromete vía aérea, es una entidad clínica inusual, que puede 

poner en riesgo la vida del paciente en cuestión de muy poco tiempo1,2.

Diversos factores de riesgo se han asociado a esta entidad, como son el sexo masculino, la toma 
previa de anticoagulantes, la experiencia del clínico que realiza la técnica, el origen neoplásico de la 
masa a biopsiar, etc.2,4.

Dada la gravedad que entraña esta situación, y la excesiva rapidez con la que el hematoma 
puede convertirse en compresivo y provocar asfi xia aguda, precisa de intubación orotraqueal rápida, 
antes de realizar cualquier prueba diagnóstica o terapéutica2,3,4.

Todo lo anterior comentado acerca del hematoma cervical, unido a que la intubación fue llevada 
a cabo de manera urgente en un medio poco habitual para el anestesiólogo, hizo que se optará como 
primera opción para llevar a cabo la IOT por un laringoscopio óptico, Airtraq®, con el cual el clínico 
estaba familiarizado. Dicho dispositivo nos proporciona una visión directa de la glotis, sin necesidad 
de alinear los ejes oral, faríngeo y laríngeo, que precisamente en este caso se encontraban alterados 
debido al hematoma.

En este caso en concreto, el uso del fi broscopio óptico estaría contraindicado, pues se carecía 
del tiempo necesario para llevar a cabo la IOT con dicho aparato.

Resulta de vital importancia, conocer en todo momento por parte del clínico las posibles com-
plicaciones que pueden suceder al realizar las distintas técnicas tantos diagnósticas como terapéuti-
cas, para así poder detectarlas y tratarlas de manera precoz.

CONCLUSIONES
En primer lugar, el anestesiólogo ha de ser consciente de la velocidad y de la gravedad con la 

que se desarrolla este cuadro clínico, a pesar de que se trate de una entidad poco frecuente.

En segundo lugar, ha de ser conocedor de los distintos dispositivos existentes en su centro para 
vía aérea difícil (VAD), así como de sus limitaciones personales en cuanto al uso de los mismos, con el 
fi n de optimizar al máximo los intentos de IOT.

Por último, me gustaría remarcar la importancia de conocer las potenciales complicaciones de 
las técnicas invasivas o mínimamente invasivas, así como sus posibles consecuencias y curso clínico, 
por parte de los médicos que las realizan.
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RESUMEN
El neumomediastino espontáneo o síndrome de Hamman es una entidad poco conocida y rela-

tivamente infrecuente (1/30.000 personas vistas en urgencias hospitalarias). Se trata de una patología 
benigna, más frecuente entre la población joven masculina cuyo síntoma principal es el dolor torácico. El 
diagnóstico de sospecha se confi rma con una prueba de imagen, principalmente radiografía de tórax. El 
tratamiento en los casos leves es conservador.

PALABRA CLAVE 
Neumomediastino espontáneo, Dolor torácico, Enfi sema subcutáneo 

HAMMAN SYNDROME: ATYPICAL CAUSE OF CHEST PAIN

ABSTRACT

Spontaneous pneumomediastin or Hamman syndrome is a little known and relatively uncommon 
entity (1/30,000 people treated in hospital emergencies). It is a benign pathology, more common among the 
young male population and whose main symptom is chest pain. The diagnosis of suspicion is confi rmed by 
an imaging test, mainly chest x-ray. Treatment in mild cases is conservative.

KEY WORDS

Spontaneous pneumomediastin, chest pain, subcutaneous emphysema
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INTRODUCCIÓN
Se conoce como neumomediastino es-

pontáneo, o síndrome de Hamman, a la presen-
cia de aire en el mediastino sin causa aparente1. 
Se cree que puede estar relacionado con trau-
matismo, tos intensa, infecciones, drogas inha-
ladas o por causas iatrogénicas1,2; incluso se ha 
visto algunos casos de neumomediastino es-
pontáneo post-parto3. Fue descrito por primera 
vez por Louis Hamman en 19394.

Es una entidad benigna, más prevalente 
en la población masculina joven, de entre 17 
y 25 años, con una incidencia aproximada de 
1/30.000 pacientes atendidos en urgencias5.

El mecanismo fi siopatológico responde a 
la aparición de una diferencia de gradiente de 
presión entre el alveolo y el intersticio pulmo-
nar, lo que conlleva una ruptura alveolar. Tras 
esta ruptura, el aire pasa desde el intersticio al 
hilio pulmonar, y de ahí, al mediastino, secun-
dario a la diferencia de presión entre este últi-
mo y la periferia del pulmón6.

La clínica típica suele ser dolor toráci-
co, disnea, cervicalgia y enfi sema subcutáneo. 
El dolor torácico es el síntoma predominante, 
empeora con el movimiento y la respiración 
profunda y mejora al inclinarse hacia adelante. 
Puede llegar a irradiarse hacia cuello, hombro 
o brazo7.

Un signo característico durante la explo-
ración, además del enfi sema subcutáneo, es el 
signo de Hamman, nombre designado al cru-
jido que se ausculta en la región torácica con 
cada latido cardiaco, pudiendo confundirse en 
algunas ocasiones, con el roce pericárdico típi-
co de las pericarditis. Aunque este signo es muy 
orientativo del Síndrome de Hamman, sólo está 
presente en menos de la mitad de los pacientes 
con esta patología7.

La sospecha clínica se confi rma median-
te la realización de radiografía simple de tórax, 
pudiendo objetivar presencia de aire en el me-
diastino. El TAC de tórax presenta mayor sensi-
bilidad y especifi cidad que la radiografía sim-
ple, tanto para el diagnóstico como para defi nir 
la localización, la extensión y la presencia de 
afectación pulmonar, siendo utilizada en caso 
de dudas diagnósticas o para excluir complica-
ciones subyacentes7,8.

El diagnóstico diferencial debe estable-
cerse con aquellas entidades que cursan con 
dolor torácico y disnea como dolor osteomus-
cular, síndrome coronario agudo, pericarditis, 
disección aórtica, tromboembolismo pulmonar, 
neumonía y derrame pleural, y con enferme-
dades que pueden presentar enfi sema subcu-
táneo como la ruptura esofágica (síndrome de 
Boerhaave)9,10,13.

El tratamiento en los casos leves, sin re-
percusión hemodinámica, es conservador apli-
cando medidas de soporte como oxigenote-
rapia, reposo relativo evitando maniobras de 
Valsalva y antiinfl amatorios. El procedimiento 
quirúrgico queda reservado para pacientes con 
compromiso hemodinámico. La resolución del 
cuadro se produce espontáneamente a los 7-10 
días y las recurrencias son infrecuentes11,12.

 CASO CLÍNICO
Presentamos el caso de un varón de 19 

años, procedente de la India y residente en Es-
paña desde hace 17 años. Antecedentes perso-
nales de talasemia minor, no fumador ni con-
sumidor de otros tóxicos. No toma medicación 
actualmente.

Acude a urgencias por cuadro de dolor 
centrotorácico intenso, de aparición espontá-
nea y de pocas horas de evolución, sin irradia-
ción a otras regiones del tórax. El dolor no se 
relaciona con sobreesfuerzo físico, traumatismo 
ni infección o cuadro viral previo; se intensifi ca 
con la inspiración profunda sin relacionarlo con 
movimientos posturales. No presenta disnea, 
tos, aumento de expectoración ni fi ebre.

A su llegada presenta estabilidad hemo-
dinámica con cifras de tensión arterial 120/70, 
frecuencia cardiaca 70 lpm y saturación de O2 
99%.

Se muestra consciente y orientado. Nor-
mohidratado y normocoloreado. Eupneico en 
reposo y sin trabajo respiratorio. No se objeti-
van alteraciones en la exploración cardiopul-
monar ni abdominal. No presenta aumento del 
dolor a la palpación de tórax ni signos de en-
fi sema subcutáneo. Tampoco existen signos de 
insufi ciencia circulatoria venosa ni signos trom-
bosis venosa profunda ni superfi cial.
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Se solicitaron las siguientes pruebas com-
plementarias:

- Electrocardiograma mostrando ritmo si-
nusal a 75 lpm, PR corto; QRS estrecho y sin al-
teraciones en el segmento ST.

- Analítica sanguínea: PCR 2,01 mg/dL; Tro-
ponina I ultrasensible 2,5 pg/mL Glucosa 121 mg/
dL; Urea 27 mg/dL; Creatinina 0,61 mg/dL; Sodio 
137 meq/L; Cloro 98 meq/L; Potasio 4,1 meq/L. 
Leucocitos 8,200mm3 (67,4% Neutrófi los, 22,3% 
Linfocitos); Hemoglobina 15,2 g/dL; Hematocrito 
41%; Plaquetas 254/mm3;

- Radiografía de tórax: Imagen sugestiva 
de neumomediastino, sin evidenciar cámara de 
neumotórax. Sin hallazgos en parénquima pul-
monar (Fig. 1a).

Ante este hallazgo, se decide ampliar el 
estudio con una TAC de tórax objetivando mo-
derado neumomediastino difuso con pequeña 
extensión peribroncovascular bilateral sin pre-
sentar otros hallazgos relacionados. No se ob-
jetiva neumoperitoneo, gas ectópico en otros 
planos, ni colecciones pleurales ni pericárdicas. 
No presenta enfi sema subcutáneo ni desviación 
traqueal (Fig. 1b).

Debido a la ausencia de causa desencade-
nante, descartando antecedente traumático y/o 
quirúrgico, se interpreta como neumomediasti-
no espontáneo también denominado Síndrome 
de Hamman.

Se contacta con el servicio de Neumolo-
gía y Cirugía Torácica para su valoración. Dada 
la estabilidad del paciente, sin criterios de gra-
vedad y sin indicación de drenaje endotorácico 
urgente, se trata inicialmente con analgesia y 
oxigenoterapia, derivando al paciente a obser-
vación domiciliaria posterior con seguimiento 
ambulatorio. No se objetivaron incidencias ni 
complicaciones durante la evolución.

 DISCUSIÓN
El dolor torácico es uno de los motivos 

de consulta más frecuente en el servicio de ur-
gencias14. Su diagnóstico diferencial es amplio y 
engloba un abanico de patologías muy diversas 
y con diferentes niveles de gravedad.

Entre los pacientes jóvenes, en un 15-31% 
de los casos, el dolor torácico se relaciona con 
una causa musculoesquelética, como costocon-
dritis o traumatismos15; si bien es cierto que las 
entidades nosológicas objetivadas son muy di-
versas.

Fig. 1a. Radiogra  a de tórax en proyección antero-
posterior (AP) en la que se evidencia densidad “aire” 
alrededor de silueta cardíaca que sugiere la presen-
cia de neumomedias  no.
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El presente caso muestra un ejemplo de dolor torácico en paciente joven de características atí-
picas y potencialmente grave, con posibles secuelas o complicaciones a considerar.

Unas adecuadas anamnesis y exploración física orientadas hacia un diagnóstico diferencial am-
plio y preestablecido, son fundamentales para orientar a los pacientes con una sintomatología varia-
da e inespecífi ca.

La protocolización del dolor torácico en el paciente joven en los servicios de urgencias, permite 
un adecuado diagnóstico de patología infrecuente como el caso descrito.

Fig. 1b. Corte transversal de tomogra  a axial computerizada (TAC) 
torácico sin contraste, en el que se evidencia densidad “aire” en 
cavidad medias  nica anterior y en menor medida en región peri-
bronvascular.
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