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Ecografía clínica en Medicina Interna: 
cuenta atrás para la universalización de su uso
Clinical echography in Internal Medicine: countdown for the universalisation of its use

Juan Torres Macho
Servicio de Medicina Interna-Urgencias. Hospital Universitario Infanta Cristina. Parla (Madrid). Coordinador del Grupo de trabajo de Ecografía clínica. SEMI. Departamento 
de Medicina. Universidad Complutense de Madrid

José López Castro
Servicio de Medicina Interna. Hospital Comarcal de Monforte de Lemos (Lugo). Miembro del Grupo de trabajo de Ecografía clínica

En la actualidad, con la evidencia existente, casi 
nadie pone en duda la utilidad de la ecografía clí-
nica en manos del internista como herramienta 
para potenciar su capacidad diagnóstica y tera-
péutica 1. Tampoco hay duda de que nos encon-
tramos ante una tecnología disruptiva que resulta 
sencilla de aprender a manejar y de gran utilidad. 
La pregunta que surge es: ¿si esto es así, por qué 
a día de hoy no estamos todos haciendo uso de 
ella?. 
Toda disrupción tecnológica tiene diferentes fases 
e hitos que sirven como palanca de cambio para 
la transición desde un uso que se incrementa 
de forma paulatina a una expansión exponencial 
que llega hasta su universalización y su utilización 
“como si siempre hubiera estado allí”. El cambio 
fundamental dentro de la ecografía ya ha ocurri-
do y es su miniaturización y portabilidad (incluso 
ya existen dispositivos que pueden acoplarse a 
“Smartphones” o “tablets”). Este hecho ha per-
mitido llevar los ultrasonidos a la cabecera del 
enfermo y facilitar la repetición de la técnica las 
veces que haga falta (paso de la ecografía “es-
tática” de los laboratorios de radiología o imagen 
cardiaca, a la evaluación ecográfica “dinámica”). 
Esta valoración ecográfica evolutiva está abriendo 
múltiples posibilidades en el manejo de distintas 
patologías (monitorización hemodinámica no in-
vasiva, seguimiento del paciente con insuficiencia 
cardiaca…etc 2. 
Todavía existen profesionales sanitarios (incluidos 
algunos internistas y médicos de familia) que son 
escépticos en relación a la utilidad de la ecogra-
fía clínica en manos del generalista. Este recha-
zo, aunque es un denominador común cuando 
surgen tecnologías disruptivas, no tiene ninguna 
base más allá de inquietudes relacionados con 
un posible intrusismo o la resistencia al cambio y 

estos argumentos están poco justificados. Cual-
quier profesional que entienda el concepto de 
ecografía clínica sabe que esta herramienta no es 
equivalente ni tiene el mismo fin que un estudio 
ecográfico completo realizado en un laborato-
rio de ecografía o imagen cardiaca, además su 
uso generalizado es indudablemente beneficioso 
para los pacientes (objetivo principal de nuestra 
actividad) y de hecho ya está mejorando el pro-
nóstico de muchos pacientes3. También es cierto 
que resulta imprescindible asegurar la formación 
y el uso adecuado de la técnica, conocer su uti-
lidad y alcance, los posibles sesgos y establecer 
un itinerario formativo normalizado y ésto es una 
responsabilidad fundamental que tienen las dife-
rentes sociedades científicas implicadas que de-
berán actuar de forma coordinada en los próxi-
mos años. 
Sin duda alguna, la ecografía clínica nos puede 
hacer mejores profesionales si se utiliza de for-
ma adecuada. Lógicamente cuanto mayor es el 
conocimiento clínico y la pericia previa en la ela-
boración de la anamnesis y la exploración física, 
mayor rendimiento se puede obtener de la herra-
mienta y no nos debemos llevar a engaños: un 
buen médico con un ecógrafo puede ser mejor 
médico, pero la ecografía no suple nuestras posi-
bles deficiencias previas. 
Como ejemplo de la indudable utilidad de esta 
herramienta, en este número Remesal et al, rea-
lizan una revisión actualizada de la utilidad de la 
ecografía clínica en el manejo del paciente con 
disnea de origen incierto. La disnea es uno de los 
paradigmas del diagnóstico diferencial para el ge-
neralista. Tal y como se comenta en el artículo, 
la ecografía clínica permite orientar el diagnóstico 
etiológico y el tratamiento en estos pacientes con 
una fiabilidad y rapidez superior a otras pruebas 

Como citar este artículo: Torres Macho J., López Castro J. 
Ecografía clínica en medicina interna: cuenta atrás para la universalización de su uso. Galicia Clin 2016; 77 (4): 158-159
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Torres Macho J. et al

Una vez que ocurran estos hechos ya será cuestión 
de muy poco tiempo que resulte impensable rea-
lizar una auscultación cardiaca que no esté com-
plementada por una ecografía cardiaca básica, 
igual que ahora parecería impensable no realizar y 
saber interpretar una radiografía de tórax ante una 
auscultación patológica. Lo que cada uno tendrá 
que decidir de forma personal es cuando va a em-
pezar a formarse e incorporar la ecografía clínica 
en su quehacer diario. Desde el Grupo de trabajo 
de Ecografía clínica de la Sociedad Española de 
Medicina Interna lo tenemos claro: hoy mejor que 
mañana. Es probable que todo internista “joven” 
tenga que aprender a utilizar la ecografía clínica 
igual que ahora está obligado a saber interpretar 
un electrocardiograma, ya que será una habilidad 
que resultará imprescindible para el óptimo des-
empeño de su práctica habitual. 
Concretamente en Galicia y desde SOGAMI, de-
bemos vencer la inercia al cambio y ser motores 
de la implantación de una técnica económica que 
bien utilizada, redunda en un importante beneficio 
para el paciente con la consecuente satisfacción 
para el profesional. 
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6.  García de Casasola Sánchez G, González Peinado D, Sánchez Gollarte A, Muñoz 
Aceituno E, Peña Vázquez I, Torres Macho J. Enseñanza de la ecografía clínica en el 
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radiológicas o analíticas disponibles. Además 
actualmente existen datos ecográficos con una 
importante capacidad pronóstica que pueden 
ser incorporados en el seguimiento evolutivo de 
algunas patologías muy prevalentes4,5. El trabajo 
concluye con un algoritmo sencillo y original para 
la valoración rápida de la disnea a pie de cama. 
Estos estudios contribuyen a sistematizar el vasto 
cuerpo de conocimiento de la ecografía clínica y 
conforman la mejor evidencia de que esta técni-
ca aporta al clínico práctico mucho más que una 
mera aproximación o curiosidad anatómica, mo-
dificando frecuentemente el manejo de la patolo-
gía que presenta el enfermo. 
Por lo comentado previamente, parece que to-
davía nos falta un pequeño empujón para la ex-
plosión definitiva. Hay dos pasos necesarios que 
parecen evidentes: el primero es el abaratamiento 
de los equipos portátiles, que es una cuestión in-
evitable y que no parece que vaya a demorarse 
mucho en el tiempo y el otro es la inclusión de la 
ecografía clínica en el programa formativo de las 
distintas especialidades, exigiendo en particular a 
los médicos residentes de Medicina Interna la ad-
quisición de habilidades y destrezas en ecografía 
clínica básica. 
Podríamos añadir un tercer factor clave que es 
la introducción de la ecografía clínica en la ense-
ñanza pregrado. Existen numerosas experiencias 
a nivel internacional y nacional que muestran la 
utilidad de la ecografía en la enseñanza de con-
ceptos anatómicos, fisiológicos y fisiopatológicos 
con resultados notables. En este sentido uno de 
los factores limitantes es la potencial necesidad 
de profesorado con formación en ecografía, aun-
que existen experiencias recientes que han pro-
puesto soluciones basadas en la participación y 
colaboración de los alumnos6. 

"un buen médico con un ecógrafo 
puede ser mejor médico, pero la ecografía 

no suple nuestras posibles deficiencias previas"
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- Enfermedades cardiovasculares
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la Universidade de Santiago USC y la Fundación Pública Galega de Medicina Xenómica. Un proyecto 
liderado y desarrollado desde Galicia.

Financiado íntegramente por la Fundación Barrié con 1.300.000 €
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ORIGINAL

Utilidad de la ecografía clínica 
en el diagnóstico del paciente con disnea 

Use of clinical echography in dyspnea diagnosis

Silvia Remesal Blanco, Alicia Fuente Gaforio, Beatriz Honrado Galán, María Mateos González,  
Juan Torres Macho, Gonzalo García de Casasola Sánchez
Servicio de Medicina Interna-Urgencias. Hospital Universitario Infanta Cristina. Parla. Madrid

1. Introducción
La disnea es un síntoma frecuente. Tiene una amplia varie-
dad de posibilidades etiológicas y no siempre resulta sencillo 
establecer un diagnóstico correcto, especialmente en perso-
nas ancianas, obesas o en pacientes con antecedentes de 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC). 
La disnea puede deberse a procesos potencialmente graves 
en los que un diagnóstico precoz y el inicio del tratamiento 
médico adecuado son muy importantes 1, 2. 
El desarrollo de equipos ecográficos portátiles y de gran cali-
dad a un precio asequible ha permitido una enorme difusión 
de ecografía en múltiples especialidades (medicina interna, 
urgencias, cuidados intensivos, anestesia, reumatología, 
neumología, etc. ). La ecografía clínica, es decir, la realiza-
da por el médico directamente responsable del paciente a 
pie de cama facilita el diagnóstico precoz del enfermo con 
disnea en múltiples ámbitos (urgencias, planta de hospita-
lización, unidades de cuidados intensivos y reanimación), 
incluido el medio extrahospitalario 3. 

2. Etiología de la disnea
En la tabla 1 mostramos las causas más frecuentes de dis-
nea. En la mayoría de los casos la disnea está relacionada 
con patología respiratoria o cardiaca, aunque existen diag-
nósticos alternativos. 
A pesar de una correcta valoración clínica inicial, en un por-
centaje significativo de pacientes no se puede establecer 
con exactitud la etiología de la disnea y existen al menos 
dos o más posibilidades diagnósticas. De esta forma surge 
el concepto de “disnea indiferenciada” (tabla 2) 2. 
Un reto diagnóstico, por ejemplo, es la agudización del en-
fermo con EPOC que puede ser debida a múltiples circuns-
tancias (infección respiratoria, embolia de pulmón, neumo-
tórax, insuficiencia cardiaca, cáncer de pulmón). 

3. Evaluación diagnóstica 
del paciente con disnea
La base del diagnóstico del enfermo con disnea se sustenta 
en la historia clínica y exploración física. Dependiendo de la 
valoración clínica inicial se solicitan, si es necesario, prue-
bas complementarias para esclarecer su etiología. Entre las 

Correspondencia: ggcasasolaster@gmail. com
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Tabla 1. Causas más frecuentes de disnea

Disnea 
de origen 

respiratorio

Disnea 
de origen 

cardiovascular

Disnea con sistema 
respiratorio y 

cardiovascular 
normales

Enfermedades 
pulmonares obstructivas: 
- EPOC
- Asma

Enfermedades de la caja 
torácica:
- Cifoescoliosis
- Patología de los músculos 

respiratorios (miastenia 
gravis, sd de Guillain-
Barré) 

Patología pleural: 
- Derrame pleural de gran 

cuantía
- Neumotórax

Enfermedades del 
parénquima pulmonar: 
- Enfermedades intersticiales
- Neumonía
- Cáncer de pulmón

Cardiopatía izquierda: 
- Disfunción sistólica
- Disfunción diastólica
- Valvulopatía mitral y/o 

aórtica

Enfermedades del 
pericardio: 
- Taponamiento cardiaco
- Pericarditis constrictiva

Enfermedades 
vasculares pulmonares: 
- Embolia de pulmón
- Hipertensión pulmonar

Anemia

Obesidad

Inadecuada preparación 
física

Tabla 2. Causas más frecuentes de disnea 
de disnea de etiología incierta (o indiferenciada)

Cardiopatía isquémica aguda

Insuficiencia cardiaca aguda

EPOC agudizado

Cáncer de pulmón

Edema pulmonar no cardiogénico

Derrame pleural

Neumonía

Embolia de pulmón

Asociación de patología pulmonar y 
cardiaca de forma simultánea

pruebas iniciales básicas destaca ECG, gasometría, radiogra-
fía de tórax y analítica (hemograma, bioquímica elemental, 
dímero D, péptidos natriuréticos) 
El diagnóstico de la insuficiencia cardiaca puede ser difícil, 
sobre todo en estadios iniciales, ya que muchos de sus sínto-
mas y signos son inespecíficos. En estos casos, puede ser útil 
la determinación los péptidos natriuréticos. Probablemente la 
mejor utilidad de los mismos es que si sus niveles son nor-



males se puede excluir una patología cardiaca significativa 
como causa de la disnea sin necesidad de realizar un eco-
cardiograma. No obstante, es muy importante recordar que 
los niveles de péptidos natriuréticos pueden estar elevados, 
además de en la insuficiencia cardiaca, en el tromboem-
bolismo pulmonar, en la insuficiencia renal y en individuos 
ancianos. Por tanto, la elevación de sus niveles no garantiza 
el diagnóstico de insuficiencia cardiaca 4. 

4. Utilidad de la ecografía clínica en la 
valoración del paciente con disnea
En la evaluación diagnóstica del paciente con disnea, la eco-
grafía clínica sirve para complementar la exploración física 
tradicional y permite establecer el diagnóstico etiológico 
en un número significativo de enfermos, incluso antes de 
disponer de pruebas complementarias como la radiografía 
de tórax o las determinaciones analíticas. No obstante, es 
preciso recalcar que, sin lugar a dudas, la anamnesis y la 
exploración física tradicionales constituyen el eje de la orien-
tación diagnóstica del paciente con disnea. 
Para la valoración ecográfica completa del enfermo con dis-
nea deberemos realizar ecografía pulmonar, ecocardiogra-
ma básico y ecografía por compresión simplificada de las 
extremidades inferiores. Con un adecuado entrenamiento 
esta valoración ecográfica puede realizarse en menos de 15 
minutos 2, 5. 

4. 1 Ecografía pulmonar
La ecografía pulmonar permite detectar la presencia de ede-
ma intersticial, derrame pleural, condensaciones (neumonía) 
y neumotórax. Tiene una gran utilidad para el diagnóstico de 
la insuficiencia cardiaca izquierda. 
En manos expertas la ecografía pulmonar tiene mayor pre-
cisión diagnóstica para la neumonía y el neumotórax que la 
radiografía de tórax 6-8. 

4. 1. 1 Técnica
Para la evaluación de tejidos blandos, pared torácica y pleura, 
la sonda ideal será la lineal o de alta frecuencia (5-7 MHz). Es 
la sonda adecuada para el diagnóstico de neumotórax. 
Para la exploración de patología pulmonar o para la inspec-
ción de áreas más profundas, emplearemos sondas convex 
o microconvex de 2’5 a 5 MHz. 
La posición ideal del paciente será la de sentado o en semi-
sedestación y se explorará de forma sistemática, siguiendo 
un orden y en las áreas en que habitualmente se coloca 
el fonendoscopio a cualquier enfermo para la auscultación 
convencional (Figura 1). 
En la imagen ecográfica de pulmón normal (Figura 2) las 
sombras de ambas costillas lateralmente y la línea pleural 
entre ambas, conforman algo parecido a las alas de un mur-
ciélago y por ello se denomina “signo del murciélago”. Con 
la sonda lineal se puede observar perfectamente el despla-
zamiento de las hojas pleurales en la línea pleural. 
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Figura 1. Exploración ecográfica del pulmón. La posición ideal del paciente 
será la de sentado o en semi-sedestación y se explorará de forma 

sistemática las áreas en las que habitualmente se coloca el fonendoscopio 
a cualquier enfermo para la auscultación convencional. 

Figura 2. Imagen ecográfica de un pulmón normal. Se aprecian las 
sombras acústicas de las costillas y la línea pleural. 

Figura 3. Líneas B. Se trata de líneas verticales como rayos láser (flechas) 
que se extienden hasta el fondo de la pantalla. 
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4. 1. 2. 1 Patología intersticial
En la patología intersticial (edema agudo de pulmón cardio-
génico o no cardiogénico, fibrosis pulmonar) se aprecian las 
denominadas líneas B, que parten desde la línea pleural, 
son verticales como rayos láser que se extienden hasta el 
fondo de la pantalla sin palidecer y se mueven sincrónica-
mente con los movimientos respiratorios. La presencia de 
múltiples líneas B en espacios pleurales antero-superiores 
del tórax, de forma bilateral y simétricas, en un contexto 
de insuficiencia respiratoria aguda sirve para establecer el 
diagnóstico de edema agudo de pulmón con muy alta pro-
babilidad (Figura 3). 

4. 1. 2. 2 Derrame pleural
El derrame pleural se ve como una banda anecoica que se-
para las dos hojas pleurales (Figura 4). La ecografía es una 
técnica muy sensible (100%) y específica (99,7%) para la 
detección de derrame pleural y es insustituible como guía 
para la realización de la toracocentesis. 
La presencia de derrame pleural bilateral nos obligar a des-
cartar insuficiencia cardiaca como causa de la disnea. 
Un derrame pleural unilateral debe hacer sospechar diag-
nósticos alternativos a la insuficiencia cardiaca. En este sen-
tido es preciso tener en cuenta que en hasta un 50% de las 
neumonías se acompañan de derrame pleural. La presencia 
de septos y loculaciones en el derrame pleural (Figura 5) 
obliga a descartar un empiema y muy probablemente deba 
ser evacuado. 

4. 1. 2. 3 Neumonía
En algunos estudios se ha demostrado que la ecografía, en 
manos expertas, tiene una exactitud diagnóstica superior a 
la radiografía de tórax para el diagnóstico de neumonía 6. 
La fiabilidad de la radiología de tórax en el diagnóstico de 
la neumonía es extremadamente variable, especialmente en 
pacientes deshidratados, inmunocomprometidos o ancia-
nos. Además, en muchos enfermos es muy difícil realizar 
una radiografía de tórax de calidad. 
Cuando se produce una ocupación de los alveolos por lí-
quido inflamatorio, agua u otro material (condensación), el 
pulmón se convierte en una masa sólida capaz de transmitir 
los ultrasonidos y adquiere una ecogenicidad similar a la del 
parénquima hepático o esplénico. En su interior también es 
posible la visualización del broncograma aéreo (pequeñas 
imágenes puntiformes hiperecoicas en el interior de la con-
densación)(figura 5). 
Ya hemos comentado que en un 50% de las neumonías es 
posible detectar derrame pleural. En una radiografía de tórax 
suele ser difícil precisar si una neumonía se acompaña de 
derrame pleural. 

4. 1. 2. 4 Neumotórax
El neumotórax es una entidad poco frecuente como cau-
sa de disnea. Sin embargo, su incidencia es relativamente 

Figura 4. Derrame pleural en mujer joven con síndrome nefrótico. En la 
radiografía de tórax se aprecia pinzamiento de ambos senos costo-frénicos. 

En la ecografía pulmonar de la base pulmonar derecha se observa con nitidez 
el derrame pleural, el parénquima pulmonar y el hígado. 

Figura 5. A) Ecografía pulmonar de paciente con neumonía y derrame pleural 
asociado (flechas). En la condensación neumónica se aprecia un pequeño 

punteado hiperecoico (blanco) que se corresponde con el broncograma aéreo 
B) Empiema. El derrame pleural está tabicado con múltiples septos en su 

interior.



alta en enfermos con politraumatismos y en los sometidos a 
ventilación mecánica. La radiografía de tórax puede llegar a 
obviar hasta el 30-40% de los neumotórax, sobretodo si son 
anteriores, en situaciones de urgencia y en enfermos con 
politraumatismos. 
Desde el punto de vista ecográfico lo más característico del 
neumotórax es la desaparición del desplazamiento entre las 
hojas pleurales (“lung sliding”) en la línea pleural. Como ya 
hemos comentado anteriormente la pleura se visualiza mu-
cho mejor con la sonda lineal de alta frecuencia. La ausen-
cia de “lung sliding” se detecta con mayor precisión con el 
modo M (figura 6). 
La presencia de líneas B descarta el neumotórax en la zona 
explorada. 

4. 2 Ecocardiografía clínica
La ecocardiografía clínica realizada a pie de cama no susti-
tuye al estudio reglado realizado por el cardiólogo. Se trata 
de una herramienta que añadida a la historia clínica (anam-
nesis y exploración física) y a pruebas complementarias 
básicas (ECG, radiografía de tórax) proporciona una mayor 
capacidad diagnóstica y puede agilizar y orientar el enfoque 
terapéutico inicial de los pacientes con disnea 1, 2, 5, 9

4. 2. 1 Técnica
La sonda adecuada para la realización de un ecocardiogra-
ma es la sonda sectorial, de baja frecuencia (3-5 MHz), ya 
que su morfología facilita la transmisión de los ultrasonidos 
a través de los espacios intercostales. 
En ecocardiografía clínica básica vamos a emplear la ma-
yor parte del tiempo de exploración el modo 2D, aunque en 
ocasiones utilizaremos el modo M para determinadas medi-
ciones y el Doppler-color para la detección de insuficiencias 
valvulares significativas. Para la visualización del corazón 
vamos a utilizar cuatro planos básicos: paraesternal eje lar-
go y eje corto, apical cuatro cámaras y subxifoideo (figura 7). 

4. 2. 2 Utilidad clínica

4. 2. 2. 1 Valoración ecocardiográfica del paciente con 
sospecha de insuficiencia cardiaca
El diagnóstico de la insuficiencia cardiaca, una de las causas 
más frecuentes de disnea, se basa en la historia y explora-
ción física (síntomas y signos físicos). Sin embargo, para su 
diagnóstico de certeza es obligado constatar lesiones es-
tructurales cardiacas, como son la disfunción sistólica y/o 
diastólica ventricular izquierda o las valvulopatías significa-
tivas 4. 
Uno de los aspectos más útiles en ecocardiografía clínica 
es la estimación de la función sistólica del ventrículo iz-
quierdo (FEVI). La valoración de la FEVI se puede realizar 
de forma cualitativa (evaluación visual subjetiva). Cuando se 
tiene cierta experiencia el grado de concordancia entre las 
diversas formas de cuantificar de forma objetiva la FEVI (ej: 
método Simpson) y la estimación visual de la misma es bas-
tante elevado (Figura 8). 
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aFigura 6. Neumotórax. La ausencia de desplazamiento entre las hojas 
pleurales se aprecia mejor con el modo M. En condiciones normales (A) 
el desplazamiento entre ambas hojas pleurales en modo M condiciona 
el signo de la orilla (por debajo de la línea pleural se aprecia un patrón 

granular parecido a la arena de la playa). La ausencia de desplazamiento 
entre las pleuras característico del neumotórax (B) ocasiona el signo de 
la orilla o de la estratosfera (por debajo de la línea pleural se aprecia un 

patrón lineal similar al que se observa por encima de la misma). 

Figura 7. Planos ecocardiográficos básicos. A) Plano paraesternal eje 
largo; B) Plano paraesternal eje corto; C) Plano apical cuatro cámaras y D) 
Plano subxifoideo. Leyenda: VI: ventrículo izquierdo; VD: ventrículo derecho; 

AI: aurícula izquierda; AD: aurícula derecha. 

Utilidad de la ecografía clínica en el diagnóstico del paciente con disnea ORIGINAL
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Aproximadamente en un 50% de los pacientes con insu-
ficiencia cardiaca la FEVI es normal. Muchos de estos en-
fermos tienen disfunción diastólica que puede sospecharse 
si detectamos hipertrofia ventricular izquierda y/o dilatación 
de la aurícula izquierda en ausencia de valvulopatía mitral 
(Figura 9). 
La disfunción diastólica puede estimarse de forma relativa-
mente sencilla valorando el flujo transmitral con el doppler 
pulsado (figura 10). 
Por último, con la ecocardiografía clínica podemos hacer 
una estimación cualitativa de lesiones valvulares que pue-
den asociarse a insuficiencia cardiaca izquierda (estenosis 
aórtica, estenosis o insuficiencia mitral)(Figura 11). 
La presencia de líneas B y/o derrame pleural bilateral en la 
ecografía pulmonar asociada a la detección de lesiones car-
diacas significativas en el ecocardiograma (disfunción sis-
tólica o diastólica ventricular izquierda, valvulopatía aórtica 
o mitral) permite establecer el diagnóstico de insuficiencia 
cardiaca con muy alta precisión (exactitud diagnóstica supe-
rior al 90%)2, por lo que se puede obviar la determinación de 
péptidos natriuréticos. 

Figura 9. Hipertrofia ventricular izquierda severa en paciente con hipertensión 
arterial mal controlada (plano paraesternal eje largo). Obsérvese el grosor del septo 
interventricular (flecha). Leyenda: VD: ventrículo derecho; VI: ventrículo izquierdo; AI: 
aurícula izquierda; Ao: aorta. 

Figura 10. Flujo transmitral en 
paciente con miocardiopatía 
hipertensiva. Se aprecia una 

alteración de la relajación con 
velocidad de onda E < onda A. 

Remesal Blanco S, et al

Figura 8. Claves para la estimación de la función sistólica del 
VI. En la parte superior de la imagen (A) se muestra el plano 
paraesternal longitudinal de un individuo sano con función 
sistólica conservada y en la parte inferior (B), el mismo plano en 
un enfermo con miocardiopatía dilatada y disfunción sistólica 
severamente deprimida. 
Obsérvese en el individuo sano (A) el engrosamiento del septo 
interventricular en sístole con respecto a la diástole (1), el diámetro 
del VI y su acortamiento en sístole en comparación con la diástole 
(2) y como la valva anterior de la válvula mitral se aproxima al 
septo interventricular (punto e) en la diástole (3). 
En cambio, en el enfermo con disfunción sistólica severa del 
VI (B) apenas se objetiva engrosamiento de la pared del septo 
interventricular, la valva anterior de la válvula mitral apenas se 
aproxima al septo interventricular durante la diástole y como el 
tamaño del VI está aumentado y apenas existe disminución del 
mismo en sístole. 
Leyenda: VD: ventrículo derecho; VI: ventrículo izquierdo; AI: 
aurícula izquierda; Ao: aorta.



4. 2. 2. 2 Estimación de la presión venosa central (volemia)
Desde el plano subxifoideo, tanto con la sonda sectorial 
como con la convex, podemos visualizar la vena cava inferior 
(VCI) desembocando en la aurícula derecha. El diámetro y el 
grado de colapsabilidad en inspiración de la VCI se relaciona 
con bastante exactitud con la presión venosa central (Figura 
12). Esto permite al clínico hacer una estimación de la vole-
mia y, por otra parte, también se relaciona con el grado de 
hipertensión pulmonar 10. La valoración de la VCI tiene una 
gran importancia para estimar la afectación de cavidades 
derechas en enfermos con cardiopatía izquierda y, como ve-
remos más adelante, para valorar la posibilidad de tapona-
miento cardiaco y de embolia de pulmón. 

4. 2. 2. 3 Taponamiento cardiaco 
La detección de derrame pericárdico es bastante sencilla 
mediante la ecocardiografía. Se observa muy bien en el pla-
no subxifoideo y no es necesario una curva de aprendizaje 
prolongada para su diagnóstico con fiabilidad 11-19. El derra-
me pericárdico es moderado cuando su espesor supera los 
10 mm y severo cuando es mayor de 20 mm (figura 13). 
Hay diversos signos ecográficos que de forma sencilla 
orientan al diagnóstico de taponamiento cardiaco: derrame 
pericárdico severo, corazón que bambolea dentro del saco 
pericárdico (“swinging heart”), colapso de cavidades dere-
chas y calibre de la VCI aumentado y sin colapso espirato-
rio. No obstante, no hay que olvidar que el diagnóstico del 
taponamiento cardiaco es clínico y es obligada la presencia 
de hipotensión y taquicardia. Si observamos estos signos y 
detectamos derrame pericárdico, independientemente de su 
cuantía, deberemos valorar la pericardiocentesis 20. 

4. 2. 2. 4 Valoración ecográfica del paciente con sospecha 
de tromboembolismo de pulmón
Los hallazgos ecocardiográficos no son lo suficientemente 
específicos para diagnosticar un tromboembolismo pulmo-
nar (TEP). Por tanto, esta herramienta nunca podrá susti-
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aFigura 11. A) Estenosis aórtica. Plano paraesternal eje largo en el que 
se observa una importante calcificación de la válvula aórtica (flecha). B) 
Estenosis mitral. Plano apical cuatro cámaras. Obsérvese la válvula mitral 
muy calcificada (flecha) y la enorme dilatación de la aurícula izquierda. 
Leyenda: VD: ventrículo derecho; VI: ventrículo izquierdo; AI: aurícula 
izquierda; Ao: aorta. 

Figura 12. Plano longitudinal línea 
media en epigastrio en el que se 

observa la vena cava inferior (VCI) 
desembocando en la aurícula 

derecha (AD). A) Individuo con VCI 
filiforme con depleción de volumen 

y presión venosa central baja; B) 
Individuo con VCI de calibre normal 
y C) paciente con VCI muy dilatada 

en relación con cardiopatía e 
hipertensión pulmonar. 

Utilidad de la ecografía clínica en el diagnóstico del paciente con disnea ORIGINAL
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el diagnóstico definitivo. Cuando la presión en el ventrículo 
derecho aumenta, como sucede de forma aguda en el TEP, 
sus paredes se arquean de forma que su tamaño iguala o 
incluso supera el del ventrículo izquierdo. Una norma general 
es que el cociente entre el diámetro del ventrículo derecho y 
el izquierdo (VD/VI) debe ser menor de 0,7 (plano apical cua-
tro cámaras), aunque en general se considera significativo un 
cociente superior a 1 (figura 14). 
Por otra parte, un movimiento anormal del septo interven-
tricular, que se dirija hacia el ventrículo izquierdo durante la 
diástole, es sugerente de aumento de la presión en ventrícu-
lo derecho. Un aumento del tamaño del ventrículo derecho 
junto con la presencia de un movimiento anormal del septo 
interventricular hacia el ventrículo izquierdo son signos muy 
sugerentes de hipertensión pulmonar. 
En un paciente con sospecha embolia de pulmón e inesta-
bilidad hemodinámica a veces no hay tiempo para confirmar 
el diagnóstico con otras pruebas (ej: TAC multicorte). En este 
contexto, si se detecta un ventrículo derecho dilatado e hipo-
contráctil, se debería plantear la trombolisis. Otros hallazgos 
ecocardiográficos que sugieren hipertensión pulmonar son 
la dilatación de la aurícula derecha, la presencia de insufi-
ciencia tricúspide moderada o severa mediante Doppler color 
(figura 14) y la dilatación de la VCI. Es preciso recalcar que la 
presencia de estos signos no es específica del TEP y puede 
estar presente en pacientes con EPOC, SAHS, infarto del ven-
trículo derecho…etc. 

4. 3 Ecografía del sistema venoso profundo de 
las extremidades inferiores
En un enfermo con sospecha de clínica de embolia de pul-
món, también puede ser muy útil la ecografía del sistema 
venoso de extremidades inferiores ya que más del 50% de 
los pacientes con embolia de pulmón confirmada tienen TVP 
detectable en ecografía aunque no tengan clínica asociada a 
la misma. La detección de trombosis venosa profunda (TVP) 
confirma el diagnóstico de enfermedad tromboembólica. 

4. 3. 1 Técnica
Emplearemos una sonda lineal de alta frecuencia (7-10 MHz). 
Realizaremos cortes a nivel inguinal y poplíteo. Si existe trom-
bo en el interior de las venas estas no se pueden colapsar al 
comprimirlas e incluso es posible visualizar el trombo en su 
interior (figura 15). 

4. 3. 2 El problema de la TVP distal 
La ecografía realizada por no radiólogos tiene unos valores 
de sensibilidad y especificidad superior al 95% para la de-
tección de TVP proximal. Sin embargo, entre un 20 y un 30% 
de las TVP son distales; es decir, se localizan en las venas 
de la pantorrilla, distales al hueco poplíteo. La sensibilidad y 
especificidad de la ecografía para la detección de TVP distal 
es muy inferior a la de la TVP proximal. 
Después del hueco poplíteo, la vena poplítea se divide en tres 
ramas: vena tibial anterior, vena tibial posterior y vena pero-

Figura 13. Plano paraesternal eje largo de paciente con derrame 
pericárdico severo (flechas). Obsérvese cómo el ventrículo derecho (VD) está 

parcialmente colapsado (VI: ventrículo izquierdo; AI: aurícula izquierda). 

Figura 14. Ecocardiograma (plano apical cuatro cámaras) de un paciente 
con embolia de pulmón masiva. Obsérvese la gran dilatación de cavidades 

derechas y la insuficiencia tricuspídea (flecha). 

Remesal Blanco S, et al



néa. A su vez poco después estas tres venas se bifurcan. Se 
trata de venas de pequeño grosor, difíciles de visualizar a lo 
largo de su trayecto. La sensibilidad máxima que se consi-
gue para la detección de TVP distal en este territorio es del 
70%. Además, el tiempo que se tarda en explorar el sistema 
venoso profundo distal es considerable (seis territorios veno-
sos en cada pierna). 
El riesgo de que un paciente con TVP distal aislada se com-
plique con una embolia de pulmón es muy bajo y no está 
suficientemente aclarado cuál es la mejor actitud terapéuti-
ca. Sin tratamiento específico sólo un 20% progresan de las 
TVP distales progresan a territorio proximal. Tampoco hay 
evidencia de que el tratamiento de la TVP distal disminuya 
tanto la tasa de progresión como la de embolia de pulmón. 

5. Evidencias científicas de la utilidad de la 
ecografía clínica en el paciente con disnea
Son varios los estudios clínicos publicados en revistas mé-
dicas indexadas en los que se demuestra la utilidad de la 
combinación de ecografía pulmonar, cardiaca y del sistema 
venoso de las extremidades inferiores en la valoración del 
paciente con disnea1-3, 5, 21-24. 
En la mayoría de estos estudios se utilizan protocolos en 
los que se asocia la ecografía pulmonar a la ecocardiografía 
clínica, aunque en otros se añade además la ecografía de 
las extremidades inferiores 22, 25, 26. 
Las conclusiones más importantes de los mismos son las 
siguientes: 

La ecografía clínica (pulmonar más cardiaca) permite es-
tablecer el diagnóstico de la etiología de la disnea con una 
precisión del 88-90%, mientras que con la valoración clínica 
tradicional incluyendo pruebas complementarias (ECG, Rx 
tórax y analítica con BNP) la precisión es del 64-80% 5, 25. 
La presencia de líneas B bilaterales y en campos anteriores 
en la ecografía pulmonar permite establecer el diagnóstico 
de insuficiencia cardiaca aguda con una sensibilidad y es-
pecificidad de un 94% y de un 92,4%, respectivamente 1. 
La ecografía clínica es especialmente útil para el diagnósti-
co de derrame pericárdico, derrame pleural paraneumónico, 
empiema y disfunción sistólica del ventrículo izquierdo, con 
una precisión diagnóstica que se aproxima al 100% 25. La 
precisión diagnóstica para estas entidades con la valoración 
clínica tradicional es muy baja. 
La precisión diagnóstica de la ecografía clínica para el diagnós-
tico de neumonía es del 86% y para el EPOC o asma del 95% 5. 
La ecografía pulmonar es más sensible (> 95%) y especí-
fica (95%) que la determinación de péptidos natriuréticos 
(sensibilidad 75%-85% y especificidad 60%-80%) para el 
diagnóstico de insuficiencia cardiaca aguda 3, 21, 24, 27

La ecografía clínica puede realizarse antes de que el pa-
ciente con disnea llegue al hospital (medio extrahospitalario) 
y, por tanto, orientar el diagnóstico e iniciar el tratamiento 
específico con una alta fiabilidad 27

La ecografía cardiaca, pulmonar y del sistema venoso pro-
fundo de extremidades inferiores permite establecer el diag-
nóstico de embolia de pulmón con una sensibilidad del 90% 
y una especificidad del 86%26
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Figura 15. Ecografía por 
compresión simplificada del 

sistema venoso profundo 
proximal. Exploración a nivel 

inguinal (A) en el que se observa 
la vena femoral común (VFC) y 

las arterias femorales superficial 
(AFS) y profunda (AFP) y en hueco 

poplíteo (B) en el que se aprecia 
la vena poplítea (VP) y la arteria 

poplítea (AP). En condiciones 
normales, con una ligera presión 

se colapsan fácilmente las venas. 
Sin embargo, si estas tienen 

un trombo en su interior no se 
colapsan. Además, en muchas 

ocasiones es posible visualizar el 
trombo en su interior, tal y como 
se aprecia en la parte inferior de 

la imagen. Las flechas señalan el 
trombo en la VFC y en la VP. 
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En más del 40% de los pacientes con disnea de etiología in-
cierta, la ecografía clínica proporciona datos sustanciales que 
condicionan modificaciones en su manejo y tratamiento2. 
Una exploración ecográfica pulmonar y cardiaca puede ha-
cerse en menos de 15 minutos 2, 5

En la figura 16 presentamos un algoritmo diagnóstico del 
paciente con disnea basado en la utilización de la ecografía 
clínica como complemento de la historia clínica y explora-
ción física. 
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Figura 16. Algoritmo diagnóstico del paciente con disnea con la ayuda de la ecografía clínica. 
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aCaracterização de metástases ósseas em neoplasias ocultas  
e neoplasias previamente diagnosticadas
Comparison of the incidence of bone metastases in occult neoplasms versus 
previously diagnosed cancers

Catarina Lucas, Inês Vidal, Joana Costa, Pedro Ribeiro, Adriano Rodrigues
Serviço de Medicina Interna B. Hospital Geral. Centro Hospitalar e Universitário de Coimbra

Resumo
Introdução: A metastização óssea associa-se, geralmente, a mau prog-
nóstico, com evidência de doença neoplásica avançada. Este estudo ca-
racteriza uma amostra de doentes com metastização óssea e neoplasia 
primária conhecida, comparando com doentes sem neoplasia diagnosti-
cada previamente. 

Material e métodos: Estudo observacional retrospectivo, onde foram in-
cluídos doentes com diagnóstico de “neoplasia óssea secundária” ou 
“metástases ósseas”, admitidos no nosso hospital, de 2009 a 2013. 
Analisados os dados de doentes com metástases ósseas com neoplasia 
primária conhecida ou oculta. 

Resultados: Incluídos 94 doentes, média de idades de 69±12. 66anos, 
68% do sexo masculino. Os sintomas apresentados eram principalmente 
dorso-lombalgia (34%) e défice de força muscular dos membros (15%). 
Eám 42% dos doentes, existia previamente o diagnóstico de neoplasia. A 
coluna vertebral constituiu o principal local de metastização. Em 22% dos 
doentes não se identificou a neoplasia primária. A taxa de mortalidade 
durante o internamento foi de 14%, e no follow-up após um ano de 31%. 

Discussão: No estudo efectuado, verifica-se que a mortalidade à data de 
alta do internamento em doentes com neoplasia conhecida é superior 
à dos doentes com neoplasia indeterminada, o que não se verifica no 
follow-up a 1 ano. Pode considerar-se que os doentes com neoplasia pre-
viamente conhecida podem apresentar metastização óssea mais tardia, e 
assim, com pior prognóstico. 

Conclusão: A disseminação tumoral com expressão através da metasti-
zação relaciona-se com um agravamento do prognóstico no follow-up. 

Palavras-chave: metástases ósseas, coluna vertebral, neoplasia

Abstract
Introduction and aims: The bone metastases usually have a bad prognosis, 
with evidence of advanced malignancy. This study evaluates the charac-
teristics of patients with bone metastases and known primary neoplasia, 
comparing to those without previous diagnosed neoplasia. 

Material and methods: A retrospective observational study, was conducted 
to gather patients with diagnosis of “secondary bone cancer” or “bone 
metastasis”, admitted to our hospital, from 2009 to 2013. Data from pa-
tients with known primary neoplasia, comparing to those with unkown 
origin neoplasia, were analyzed. 

Results: Ninety four patients were included, mean age 69+12. 66 years, 
68% male. The symptoms were mostly back pain (34%) and limbs muscle 
strength deficits (15%). In 42% of them, there was a previous diagnosis 
of neoplasia. The spine was the primary site of metastasis. In 22% of 
patients, the primary tumor was not identified. The mortality rate during 
hospitalization was 14%, and 31% at one year follow-up. 

Discussion: In the study carried out, mortality at the end of hospitalization 
in patients with known neoplasia was higher than that of the patients 
with unkown neoplasia, which is not maintained at one year follow-up. 
Therefore, later presentation as bone metastasis in patients with known 
neoplasia, could confer a worse prognosis. 

Conclusion: The tumor spread with presentation through bone metasta-
ses, appears to be associated with a worse prognosis at follow-up. 

Keywords: bone metastasis, spine, neoplasia

Introdução
O osso constitui o principal local de metastização na pa-
tologia tumoral. A metastização óssea pode ocorrer asso-
ciada a diversos tipos de tumores, sendo, no entanto, mais 
frequente na neoplasia da mama, próstata e pulmão1. As 
características da metastização óssea, nomeadamente a os-
teossíntese e a osteólise, podem ser características de um 
determinado tipo de tumor. No entanto, alguns estudos de-
monstraram a existência de mais de um tipo de lesão óssea, 
com características osteolíticas e osteoblásticas em doen-
tes com neoplasia da próstata2. Este tipo de lesões ósseas 
podem ter diversas complicações associadas, tais como 
compressão medular, hipercalcémia, fracturas patológicas e 
dores ósseas severas1. 

As metástases ósseas podem ocorrer em praticamente to-
dos os ossos. No entanto, o local mais frequente é a coluna 
vertebral, seguido pelos ossos constituintes da bacia, os ar-
cos costais e o fémur3. 

O microambiente do osso é ideal para a progressão tumoral 
e, desta forma para a metastização, dada a sua vasculari-
zação e a produção de moléculas de adesão, sendo também 
uma fonte de moléculas de angiogénese e reabsorção4. 
Com este estudo, pretende-se caracterizar uma amostra 
de doentes internados com o diagnóstico de metastização 
óssea, assim como comparar um grupo de doentes com 
neoplasia previamente conhecida com um grupo de doentes 
sem neoplasia identificada. Considerou-se, assim, impor-
tante a avaliação das metástases ósseas mais frequentes 
e em que tipos de neoplasias ocorreram. Em diversos es-
tudos, concluiu-se que a presença de metástases ósseas 
em doente com tumor primário de local não determinado, 
apresentaria um pior prognóstico, assim como taxas de 
mortalidade aos 5 anos mais elevadas5. 

Material e métodos
Estudo observacional retrospectivo, incluídos 94 doentes 
com diagnóstico de “neoplasia óssea secundária” ou “me-
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a tástases ósseas”, no período de 2009 a 2013, internados 
nos diversos serviços do Hospital Geral do Centro Hospitalar 
e Universitário de Coimbra. Foram analisados os dados de 
doentes com metástases ósseas com neoplasia primária 
conhecida ou oculta. 
Foram recolhidos e analisados os seguintes dados: sexo, 
idade, serviço responsável, clínica, tempo de evolução das 
queixas, existência prévia de neoplasia conhecida, locali-
zação das metástases, tipo de lesões (osteolíticas e/ou os-
teoblásticas), follow-up após 1 ano. Para a determinação do 
tipo de lesões ósseas foram analisados relatórios de exames 
complementares de diagnóstico ou observação e análise 
de radiografias, tomografia computorizada ou ressonância 
magnética. 
Realizou-se uma análise descritiva dos dados, com ex-
pressão em frequência e/ou percentagem. 
Todos os doentes analisados mantiveram seguimento após 
o diagnóstico, o que permitiu o follow-up após a alta do in-
ternamento. 
Os dados foram analisados segundo o programa SPSS sta-
tistics versão 22. 0®. 

Resultados
Foram analisados no total, 94 doentes, com uma média de 
idades de 69±12. 66, sendo 68% do sexo masculino e 32% 
do sexo feminino. Relativamente ao Serviço responsável, 
25% dos doentes foram internados no Serviço de Medicina 
Interna, 25% na Neurocirurgia, 17% na Urologia, 16% na 
Pneumologia e 5% na Cirurgia. 
Os sintomas referidos eram principalmente dorso-lombal-
gia (34%) e défice de força muscular dos membros (15%), 
seguido de astenia (13%) (Tabela 1). Em termos de tem-
po de evolução dos sintomas, 50 doentes apresentavam 
queixas com menos de um mês de evolução. Os sintomas 
encontravam-se relacionados com o local de metastização 
em 63 doentes. Em cerca de 42% dos doentes, já existia o 
diagnóstico prévio de neoplasia, sendo que 20. 5% apresen-
tavam o diagnóstico de neoplasia da próstata e 12. 8% de 
neoplasia do pulmão. 
A coluna vertebral constituiu o principal local de metasti-
zação (55 doentes, 59%), seguido pela bacia (36 doentes, 
34%) (Tabela 2). Destas, as lesões localizadas na coluna 
vertebral encontravam-se mais associadas ao tumor do pul-
mão e, curiosamente, da próstata, enquanto as lesões da 
bacia estavam maioritariamente associadas à neoplasia da 
próstata e cólon. As lesões osteolíticas foram as mais diag-
nosticadas (68%). No grupo de doentes com lesões osteolí-
ticas, cerca de 25% dos doentes apresentava o diagnóstico 
de neoplasia do pulmão, 11% de neoplasia da próstata e 8% 
de neoplasia da mama; 7% dos doentes com lesões osteo-
líticas permaneceu com o diagnóstico de neoplasia oculta 
à data de alta do internamento. Relativamente aos doentes 
com lesões osteoblásticas, 45% foram diagnosticados com 
neoplasia da próstata, enquanto 18% apresentavam o diag-
nóstico de neoplasia oculta. No entanto, em cerca de 5% 

dos doentes foram diagnosticados os dois tipos de lesões 
ósseas. No grupo de doentes com os dois tipos de lesões 
ósseas, 20% foram diagnosticados com neoplasia da prós-
tata e 20 % com neoplasia da mama. 
Foi comparada a taxa de mortalidade durante o internamen-
to e no follow-up após um ano entre doentes com neopla-
sias com elevada taxa de metastização (mama, pulmão e 
próstata) e os restantes tipos de neoplasias. Não se verificou 
maior taxa de mortalidade nos doentes afectados com neo-
plasias com maior metastização (falecidos 7 doentes com 
neoplasia com maior metastização e 7 doentes com as res-
tantes neoplasias). 
Em termos de abordagem diagnóstica, foi realizada biópsia 
óssea em 10 doentes. Em 22% dos doentes sem diagnós-
tico prévio não se identificou a neoplasia primária. Consta-
tou-se que a taxa de mortalidade durante o internamento 
foi de 14%, e no follow-up após um ano de 21%. A taxa de 
mortalidade durante o internamento nos doentes com neo-
plasia primária conhecida foi superior (21%) à do grupo de 
neoplasia oculta (11%), contrariamente ao follow-up. 

Discussão
A metastização óssea constitui uma causa de elevada mor-
bimortalidade em doentes com neoplasia6. O mecanismo 
responsável pelo crescimento das neoplasias ósseas é 
complexo e envolve a interação entre osteoclastos e os-
teoblastos, assim como a resposta do microambiente2. O 
mecanismo responsável pela formação de lesões líticas ou 
blásticas permanece desconhecido, apesar de diversos es-

Tabela 1. Incidência dos sintomas iniciais nos doentes analisados

Sintomas Incidência (%)

Dor dorsal e/ou lombar 34%

Diminuição da força muscular 15%

Astenia 13%

Dor abdominal 10. 6%

Dispneia e/ou tosse 10. 6%

Perda ponderal 7. 5%

Anorexia 5. 3%

Febre 4%

Tabela 2. Locais das lesões ósseas*

Local Incidência (n)

Coluna vertebral 55

Bacia 34

Grelha costal 17

Crânio 14

Fémur 12

Úmero 4

*O número total é superior ao número total de doentes analisados no estudo dado a 
possibilidade de co-existência de mais de um local de lesão óssea no mesmo doente

Lucas C, et al
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atudos recentes que demonstram alguns progressos para a 

sua compreensão7. 
A neoplasia da mama constitui o protótipo de tumor precur-
sor de lesões osteolíticas, dada a produção de factores que 
estimulam a osteólise2. Para além deste tipo de neoplasia, o 
tumor do pulmão e da tiróide são também responsáveis por 
lesões osteolíticas secundárias8,9. O tumor da próstata apre-
senta propensão para metastizar para o osso, provocando 
uma disrupção na estrutura óssea e alteração na remode-
lação. Apesar de se caracterizarem como tipicamente blásti-
cas, as metástases ósseas associadas ao tumor da próstata 
provocam alteração na reabsorção e formação óssea. A pro-
dução de factores de crescimento tumoral nesta neoplasia 
está associada às alterações blásticas verificadas2. No grupo 
de doentes analisados, as lesões osteolíticas verificaram-se 
sobretudo nos doentes com neoplasia do pulmão e próstata, 
e em menor número na neoplasia da mama. Este facto pode 
ser justificado pelo Hospital Geral não apresentar valência 
de Ginecologia, onde serão avaliadas de forma continuada 
as mulheres diagnosticadas com neoplasia da mama. Por 
outro lado, a percentagem razoável de doentes com neo-
plasia da próstata e lesões líticas, apesar de contraditória 
à larga maioria dos estudos, não é de todo nova, permane-
cendo no entanto dúbia e sem esclarecimento completo3. 
Até agora, a teoria mais comprovada será a da presença 
de PTHrP e o seu receptor nas metástases ósseas líticas na 
neoplasia da próstata3. 
Segundo diversos estudos, os locais mais frequentemente 
afectados por metastização óssea são a coluna vertebral, 
seguidos pela grelha costal e ossos da bacia, pelas suas 
características de elevada vascularização3,7,9. O estudo efec-
tuado está de acordo com esta referência, sendo o principal 
local de metastização a coluna vertebral nos doentes avalia-
dos. As diversas modificações celulares e de regeneração 
provocam a disrupção da formação trabecular, que se as-
socia por sua vez a fracturas das costelas e colapso verte-
bral10. Diversos estudos demonstraram que a região torácica 
da coluna vertebral foi a mais envolvida na metastização. O 
pulmão e a mama metastizam preferencialmente para a re-
gião torácica, devido à drenagem venosa da mama através 
da veia ázigos e do pulmão através das veias pulmonares3. 
A neoplasia da próstata metastiza sobretudo para a região 
lombar e pélvis. No estudo efectuado, a metastização a nível 
da coluna vertebral estava sobretudo associado à neoplasia 
do pulmão e da próstata. Este facto pode-se dever, mais 
uma vez, ao não seguimento no pólo hospitalar de doentes 
com patologia ginecológica e assim, neoplasia da mama. 
A metastização óssea constitui a causa mais frequente 
de dor nos doentes com cancro3. A metastização da colu-
na vertebral pode provocar dor, instabilidade e alterações 
neurológicas. Assim, tal como seria de esperar, no estudo 
verificou-se que as principais queixas dos doentes eram as 
lombalgias e paraplegia dos membros inferiores. 
A presença de metástases ósseas é associada a um mau 
prognóstico, com apenas 20% dos doentes com tumor da 

mama com metastização óssea a apresentar sobrevida aos 
5 anos. Em diversos estudos, verifica-se também a elevação 
da taxa de mortalidade a um ano em doente com neoplasia 
da próstata com metastização óssea comparativamente em 
doentes sem metastização11. 
A sobrevida em doente com neoplasia primária conhecida 
mostra-se superior, em muitos estudos e de uma forma ge-
ral, comparativamente às neoplasias de origem indetermi-
nada. No entanto, existem alguns tumores, que pelas suas 
características particularmente agressivas, apresentam um 
pior prognóstico comparativamente aos tumores de origem 
indeterminada, sendo eles o tumor do pâncreas, estômago e 
fígado5. No estudo efectuado, verifica-se que a mortalidade 
à data de alta do internamento em doentes com neoplasia 
conhecida é superior do que em doentes com neoplasia in-
determinada, o que não se verifica no follow-up a um ano. 
Pode considerar-se que os doentes com neoplasia previa-
mente conhecida podem apresentar metastização óssea 
mais tardia, e assim, com pior prognóstico5. 

Conclusões
A metastização óssea resulta de uma complexa associação 
entre as células do tumor nativo e o microambiente do osso, 
que conduz a diferentes tipos de lesões. O estudo realizado 
encontra-se de acordo com os vários estudos publicados no 
que se refere à prevalência de metastização para a coluna 
vertebral e grelha costal. Contrariamente ao descrito maio-
ritariamente na literatura, verificou-se uma maior incidência 
de lesões líticas na neoplasia da próstata. 
A disseminação tumoral com expressão através da metasti-
zação relaciona-se com um agravamento do prognóstico no 
follow-up. A importância da deteção precoce prende-se com 
a melhoria do outcome e a possibilidade de terapêuticas 
mais agressivas com melhor prognóstico. 

Referência
1. Li S, Peng Y, Weinhandl ED, Blaes AH, Cetin K, Chia VM, Stryker S, Pinzone JJ, 

Acquavella JF, Arneson TJ. Estimated number of prevalent cases of metastatic bone 
disease in the US adult population. Clin Epidemiol 2012; 4: 87-93;

2. Guise TA, Mohammad KS, Clines G, Stebbins EG, Wong DH, Higgins LS, et al. Basic 
mechanisms responsible for osteolytic and osteoblastic bone metastases. Clin Can-
cer Res. 2006; 12:6213-16;

3. Maccauro G, Spinelli MS, Mauro S, Perisano C, Graci C, Rosa MA. Physiopathology 
of spine metastasis. Int J Surg Oncol 2011; 2011: 107969;

4. Molloy AP, O’Toole GC. Orthopaedic perspective on bone metastasis. World J. Orthop. 
2013 Jul 18; 4(3): 114-119;

5. Jihimäki M, Thomsen H, Hemminki A, Sundquist K, Hemminki K. Comparison of sur-
vival of patients with metastases from known versus unknown primaries: survival in 
metastatic cancer. BMC Cancer 2013,13:36;

6. Camacho DF, Pienta KJ. A multi-targeted approach to treating bone metastases. 
Cancer and Metastasis Rev. 2014 Sep;33(2-3):545-53;

7. Käkönen SM, Mundy GR. Mechanisms of osteolytic bone metastases in breast car-
cinoma. Cancer 2003, 97: 834-839; 

8. Riccio AI, Wodajo FM, Malawer M. Metastatic carcinoma of the long bones. Am Fam 
Physician 2007, 76:1489–1494. 

9. Kakhki VR, Anvari K, Sadeghi R, Mahmoudian AS and Torabian-Kakhki M. Pattern and 
distribution of bone metastases in common malignant tumors. Nucl Med Rev Cent 
East Eur 2013, 16: 66-69;

10. Coleman, R et al. Management of bone metastases. Oncologist 2000, 5: 463–470;
11. Patel LR, Camacho DF, Shiozawa Y, Pienta KJ, Taichman RS. Mechanisms of cancer 

cell metastasis to the bone: a multistep process. Future Oncol. 2011; 7(11):1285–
97. 

| 172 | 
Galicia Clin 2016; 77 (4): 170-172

Caracterização de metástases ósseas em neoplasias ocultas  
e neoplasias previamente diagnosticadas

ORIGINAL 
BREVE



Ga
lic

ia
 C

lín
ic

a 
| 

So
ci

ed
ad

e 
Ga

le
ga

 d
e 

M
ed

ic
in

a 
In

te
rn

a
Ga

lic
ia

 C
lín

ic
a 

| 
So

ci
ed

ad
e 

Ga
le

ga
 d

e 
M

ed
ic

in
a 

In
te

rn
a

BIOÉTICA PARA CLÍNICOS

Cuidados paliativos integrales 
y limitación del esfuerzo terapéutico

Global palliative care and limitation of therapeutic effort

José López Castro
S. de Medicina interna. Hospital Comarcal de Monforte de Lemos (Lugo)

Necesitamos la vida entera para aprender a vivir,  
y también -cosa sorprendente- para aprender a morir. 

Séneca. 

Debido a la variedad de afrontamiento de la problemática 
al final de la vida (suicidio asistido, eutanasia, obstinación 
terapéutica,…) se hace imprescindible un nuevo modelo 
de trabajo que, sin desdeñar la autonomía del paciente ni 
la justicia distributiva y en aras de la mayor beneficencia, 
aglutine la prudente aplicación de tratamientos médicos sin-
tomáticos con los cuidados que aporten la mayor comodidad 
a cada enfermo1. Junto a ello se requiere un modelo bioéti-
co que permita engarzar unos principios fundamentales “de 
mínimos” con los valores del individuo2. Todo esto resume el 
abordaje integral de los Cuidados Paliativos. 
La filosofía de los Cuidados Paliativos, puede resumirse en 
tres puntos: control de los síntomas, comunicación siem-
pre abierta entre el paciente y el equipo de cuidadores, y 
apoyo emocional. Estos puntos son considerados elemen-
tos irrenunciables de cualquier programa de humanización 
de la asistencia sanitaria, lo que nos lleva a deducir que 
si alguna actividad médica tiene profundas bases bioéticas 
y humanizadoras, es ésta. Según la Sociedad Española de 
Cuidados Paliativos (SECPAL) los cuidados paliativos son: 
“Atención total, activa y continuada de los pacientes y sus 
allegados, por un equipo multiprofesional, cuando la expec-
tativa de esos cuidados no incluye la curación. Ha de cubrir 
las necesidades físicas, psicológicas, sociales y espirituales 
del paciente y sus allegados. Si es preciso, debe incluir un 
proceso / procedimiento de asistencia al duelo”. Se enfati-
za la necesaria interdisciplinariedad del equipo responsable 
de la asistencia a unos pacientes concretos. Y es que en 
situaciones en que el individuo se enfrenta al sufrimiento 
asociado al padecimiento meramente físico, el enfoque de 
asistencia es complejo y no exclusivamente técnico, cien-
tífico o farmacológico. Mejorar las situaciones ambientales, 
el confort postural, la atención psicológica y el soporte emo-
cional, con especial atención a las vivencias y sentimientos 
de cada persona, es imprescindible para hacer frente a la 
percepción próxima del final de la vida. Por eso la colabo-
ración de psicólogos, trabajadores sociales, fisioterapeutas, 
enfermeras, y responsables del apoyo a las creencias espi-
rituales, deben hallarse incluidos en la cartera de servicios 
de la prestación. La cooperación de los allegados, de los 
seres queridos es asimismo fundamental. En nuestro tiempo 
la oferta de los cuidados paliativos no es lo suficientemente 
generalizada como para que puedan beneficiarse de ella to-

dos los que tienen necesidad y derecho a su consideración3. 
Debe recordarse que los tratamientos curativos y los pa-
liativos no deben excluirse los unos a los otros y aunque la 
instauración de cuidados paliativos se enmarque dentro de 
una cierta irreversibilidad, es preciso compatibilizar los es-
fuerzos sanadores (salvo que se haya decidido abandonarlos 
por completo mediante limitación del esfuerzo terapéutico 
p. ej. ) con los que garanticen confort y bienestar. Es decir 
un paciente puede estar simultáneamente con tratamiento 
analgésico de 3º escalón y a la vez con antibiótico intrave-
noso para el tratamiento de una neumonía. A este respecto 
los programas establecidos por la SECPAL recomiendan los 
siguientes objetivos:

• Atención sanitaria integral y de enfoque positivo, procu-
rando continuidad asistencial

• Garantizar integración de familiares/allegados en el pro-
ceso asistencial

• Fomentar la autonomía y dignidad del paciente
• Control de síntomas
• Generar ambiente adecuado y agradable 
• Apoyo emocional y comunicación 
• Preparar una adecuada aceptación de la muerte y pro-

porcionar ayuda en el duelo

Los cuidados paliativos son una forma particular de asisten-
cia fundamentalmente encaminada a preservar la dignidad 
del paciente en situación terminal, evitar la utilización fútil de 
recursos extraordinarios y garantizar una asistencia no ma-
leficente encaminada a proporcionar aquellos cuidados que 
familia y sociedad no podrían proporcionar por sí mismos. 
Desde la perspectiva de la justicia, debemos considerar que 
el sujeto de atención no es el paciente sino la prestación 
ofertada a un colectivo que no puede ignorarse, que la mejor 
utilización de recursos disponibles es una obligación ética de 
los médicos, los cuidadores, el sistema y la administración y 
que, de ninguna manera, la provisión de cuidados paliativos, 
corresponde a una “ética de máximos” (solo ofertable cuan-
do se han cubierto los mínimos a los que todos tienen dere-
cho). Planteándonos los aspectos en relación a beneficencia, 
hay que recordar el principio hipocrático por antonomasia: 
“Curar; y si no, aliviar; y si no, consolar”, pero “A todos por 
igual, y a cada uno según su necesidad”, conformando el 
pilar básico de la justicia distributiva4. 
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mente ligada a Carol Guilligan y la ética de la enfermería, es 
una obligación (deber) atender a todas aquellas necesidades 
y funciones que el paciente no puede realizar por si mismo 
y procurar el confort que el paciente no puede procurarse 
ni mantener, evitando lesionar su dignidad. No obstante, tan 
importante es conocer cuándo aplicar una medida terapéu-
tica como cuándo dejar de aplicarla o simplemente no co-
menzar a aplicarla. 
Limitación del esfuerzo terapéutico (LET): Si intentamos 
relacionar la cantidad de vida conseguida en el extremo del 
esfuerzo asistencial con la calidad de esa misma vida, nos 
encontramos con una relación inversa que va desde una mí-
nima calidad de supervivencia asociada a una obstinación 
terapéutica más allá de toda medida, hasta la búsqueda de 
una óptima calidad de vida asociada a la terminación de la 
misma en el momento en que al paciente le parezca más 
oportuno (eutanasia, ya comentada en esta sección del nú-
mero anterior). Es posible comprender que el concepto de 
calidad de vida es exclusivamente subjetivo, que comete-
mos un gran error cuando opinamos sobre la vida de los 
demás, y que la calidad de esa subsistencia no está asocia-
da al concepto de vida como valor absoluto, y depende sólo 
de quien la vive; que existen situaciones reales y concretas 
en que seres humanos concretos desean morir antes que 
seguir viviendo5. 
Existen 3 formas de LET: La primera es la que establece la 
limitación de instauración, de no puesta en marcha, de de-
terminados recursos terapéuticos. La segunda es la de reti-
rar los recursos terapéuticos puestos ya en marcha, suspen-
derlos. Finalmente, la tercera forma es lo que se ha llamado 
“acortamiento del proceso de morir”, y que corresponde a la 
aceleración voluntaria y premeditada de una forma de vida 
que ya está abocada a su final en muy breve tiempo (horas). 
Las razones para el acortamiento del proceso de muerte 
suelen estar en relación con los sentimientos de angustia, 
dolor y disconfort de los familiares y allegados del paciente, 
ya que el paciente o está totalmente inconsciente por cau-
sas relacionadas con la enfermedad, o es mantenido en esta 
situación de forma farmacológica. Esta última modalidad es 
totalmente ilegal en nuestro país, y de hecho sólo es acep-
tada en los países escandinavos en base a una mayor capa-

cidad de los familiares del paciente para tomar decisiones 
en su nombre. Algunos autores admiten una cuarta forma 
que es la de restricción de acceso a determinadas formas 
asistenciales, la más frecuente la no indicación de ingreso o 
rechazo de ingreso de un paciente concreto en una presta-
ción determinada (Hemodiálisis, UCI,…). Esta modalidad no 
deja de ser una forma de restricción o no instauración. Estas 
formas de limitación terapéutica suelen ser conocidas por 
siglas y acrónimos correspondientes a su nombre en inglés y 
así la no instauración o restricción es WH (de withhold), la re-
tirada es WD (de withdraw) y el acortamiento del proceso de 
muerte, ilegal en España, es SDP (shorten death process). 
¿Es peor retirar que no instaurar, o viceversa? La situa-
ción de LET se plantea cuando el paciente se halla en una 
situación en la que la inoperancia de los tratamiento pro-
puestos va a impedir alcanzar el objetivo de conservar su 
vida de forma que pueda recuperar la calidad de la misma. 
No se plantea la LET de forma irreflexiva, se trata siempre 
de una indicación médica. Solo el profesional debe y pue-
de ser consciente de los riesgos de sus esfuerzos asisten-
ciales, del posible éxito de los mismos, del peligro de caer 
en una obstinación más allá de toda medida, de quebrantar 
los teóricos límites de la dignidad del ser humano al que 
atiende6. Es sólo desde esta perspectiva cuando podemos 
calibrar la importancia y repercusión de la medida tomada 
y su significación moral. Si existe indicación de LET y si el 
paciente está consciente y puede decidir (si no lo está, sus 
representantes) no existe diferencia ética entre una y otra 
forma de LET (WH y WD). En resumen, el facultativo en de-
terminadas circunstancias puede proponer una LET pero el 
enfermo (consciente y capaz) o su representante es quien 
acepta o rechaza la propuesta. 
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CASO CLÍNICO

Infección por Clostridium tetani: 
sospecharla para diagnosticarla 

Clostridium tetani  infection, not to be forgotten 
in order to be diagnosed

Mónica Ríos Prego, Alba García Velo, Eide Diana Alves Pereira,  
Ruth Brea Aparicio, Jesús Manuel Núñez Fernández
Complejo Hospitalario Pontevedra

Resumen
La infección por Clostridium tetani es una patología con un amplio periodo 
de incubación, que posee diversos modos de presentación clínica. Este 
hecho, junto con la baja incidencia de esta infección en los países indus-
trializados, así como no poseer una técnica diagnóstica precisa que poda-
mos obtener en un corto período de tiempo, dificultan el diagnóstico. Por 
tanto, es importante no olvidarnos de esta patología ante un paciente con 
espasmos musculares y ausencia o historia incompleta de vacunación. 

PALABRAS CLAVE: Clostridium tetani; Inmunización; Risa sardónica; Trismus

Abstract
Clostridium tetani infection is a pathology with a changing incubation pe-
riod and different clinical features. Fathermore, the incidence of tetanus is 
very low in developed countries, in association with there isn´t a fast and 
precise diagnostic test, make mor difficult de diagnosis. Because of that, 
it is important that we don,t forget this infecction when we have a patient 
who suffers from spasms and inadequate immunization

KEYWORDS: Clostridium tetani; Immunization; Sardonic smile; Lockjaw

Introducción
El tétanos es un trastorno del sistema nervioso que se carac-
teriza por espasmos musculares, causado por la toxina del 
Clostridium Tetani. Las esporas de C. tetani se encuentran 
de forma ubicua en el medio ambiente; cuando existe una 
lesión cutánea, penetran en ella y si encuentran un medio 
propicio (con bajo nivel de O2), se produce la germinación 
y posterior producción de la toxina (tetanospasmina). Ésta 
realiza transporte axonal centrípeto hacia el sistema nervio-
so central a una velocidad de 75-250  mm/día y produce 
un fallo en la inhibición de la respuesta motora a estímulos 
sensoriales (desinhibición de motoneuronas α, que favorece 
la contractura músculos agonistas y antagonistas) y efecto 
desinhibitorio del sistema simpático (inestabilidad cardio-
vascular, sudoración…)1. 
El período de incubación es variable, con frecuencia entre 3 
y 21 días, dependiendo de la localización de la inoculación 
y la longitud axonal. Este hecho, junto con la baja incidencia 
actual de esta infección en nuestro país, suele dificultar el 
diagnóstico. 

Caso clínico
Mujer de 96 años con antecedentes de HTA y fibrilación auricular 
anticoagulada con acenocumarol que presenta 5 días de evolución 
de disfagia para líquidos y sólidos con atragantamientos constan-
tes. Refiere cefalea holocraneal, opresión en región inframandibu-
lar, dificultad para girar el cuello y la apertura-cierre mandibular. 
15 días antes había sufrido un traumatismo craneoencefálico y 
una herida incisa en 1º dedo de mano derecha. 
A la exploración física, destaca lengua de diámetro aumentado, li-
mitación de la movilidad cervical, articulación témporo-mandibular 
con limitación de la apertura y cierre, risa sardónica (Figura 1A), 

trismus (Figura 1B), ligera disartria. No alteración de coordinación. 
En la auscultación pulmonar se evidencian crepitantes bibasa-
les y en la cardíaca, tonos arrítmicos con soplo sistólico aórtico. 
Presenta herida incisa en 1º dedo de mano derecha en fase de 
cicatrización. 
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Fig 1 B : Trismus
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aControl analítico, que no muestra alteraciones significativas, ni-

veles de calcio y CPK dentro de los límites de la normalidad. Una 
fribroscopia, en la que se observa hipersialorrea e hipertrofia lin-
gual y una TAC de cuello en la que no se observan adenopatías ni 
masas captantes de contraste que sugieran abscesos. 
Con la presentación clínica del proceso, los antecedentes de he-
rida incisa en primer dedo de mano derecha, y los datos explo-
ratorios previos, la principal sospecha fue una infección por C. 
tetani. A las 48 horas del ingreso hospitalario presentó deterioro 
y evolución hacia insuficiencia respiratoria, desencadenándose el 
exitus letalis. 

Discusión
El tétanos presenta una incidencia en los países en vías de 
desarrollo de 20 por 100. 000 habitantes /año con predo-
minio en recién nacidos y personas jóvenes. Es infrecuente 
en los países industrializados, que han establecido progra-
mas sanitarios que incluyen la inmunización, como sucede 
en España, donde la vacunación se ha implantado en 1965 
y la incidencia actual es 0,1 - 0,2 por 100. 000 habitantes/
año, siendo la mayoría de casos declarados en pacientes 
incorrectamente o no vacunados, el 83% en mayores de 45 
años y el 71. 3% en mayores de 60 años2. 
Para el diagnóstico, son de especial importancia la explo-
ración física y anamnesis, así como la exclusión de otras 
entidades que poseen una clínica de características simila-
res (tabla 1). El cultivo de C. tetani posee poca sensibilidad 
y especificidad, por lo que en la mayoría de las ocasiones el 
diagnóstico se realiza en base a la clínica inicialmente co-
mentada. La determinación de niveles de anticuerpos pue-
de aportar información que complemente la aproximación 
diagnóstica, aunque en la actualidad, se sabe que el hecho 
de tener niveles de inmunización adecuados no descarta la 
infección por C. tetani3. A medida que se eleva la edad, dis-
minuyen los anticuerpos antitetánicos, por ello, la pauta de 
vacunación actual se compone de una serie primaria de in-
munización, y una dosis de recuerdo entre los 55-65 años si 
la persona fue correctamente vacunada en la infancia según 
el calendario vigente. Si la inmunización fuese incompleta o 
se realizase en la edad adulta, se efectuará la primovacuna-
ción y se administrarán las dosis de recuerdo cada 10 años 
hasta completar un total de 5 dosis (incluidas las 3 dosis de 
inmunización iniciales). 
Se trata de una enfermedad con una mortalidad en torno al 
40 % (sobre todo el tétanos generalizado) 8, la causa más 
frecuente de muerte es la insuficiencia respiratoria secunda-
ria a la afectación de la musculatura laríngea y respiratoria. 
La gravedad de la enfermedad suele variar en función de la 
cantidad de toxina que alcance el sistema nervioso central y 

niveles preexistentes de anticuerpos contra el tétanos, sien-
do de gran importancia en este último punto la vacunación 
tetánica según las pautas establecidas en el calendario va-
cunal. 
El tratamiento es multidisciplinar9, inicialmente se debe de-
tener la producción de toxinas mediante la limpieza de la 
herida, neutralización de la toxina no unida mediante anti-
toxinas (inmunoglobulina tetánica humana) y antibioterapia 
(metronidazol y penicilina), aporte de ventilación mecánica 
si existe compromiso de la vía respiratoria, control de los 
espasmos musculares (benzodiacepinas, vecuronio o pan-
curonio, en función de la gravedad), y gestión de disauto-
nomía, pautando si fuese preciso labetalol para control de 
la sintomatología cardiovascular y sulfato de magnesio para 
inhibir liberación de catecolaminas10. 
La baja prevalencia de la enfermedad en los países indus-
tralizados, los diversos modos de presentación clínica (gene-
ralizado, local, cefálico o neonatal), el período de incubación 
variable, y el no poseer una técnica diagnóstica precisa que 
podamos obtener en un corto período de tiempo, dificultan 
el diagnóstico. 

Conclusión
El tétanos es una patología con baja incidencia actual, que 
debería sospecharse ante pacientes con espasmos muscu-
lares e historia de ausencia de vacunación o incompleta, ya 
que el reconocimiento y tratamiento precoces, son factores 
determinantes en el pronóstico. 
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CASO CLÍNICO

Lesión cerebral hipóxico-isquémica secundaria a parada 
cardiaca en un lesionado medular agudo

Hypoxic-ischemic brain injury secondary  
to cardiac arrest in acute spinal cord injury

Francisco Ramón Pampín-Huerta1, Beatriz Muíño-Vidal2, Antonio Montoto-Marqués3,  
Sebastián Salvador-de la Barrera3. 
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Resumen
La lesión medular es un factor de riesgo importante para la enfermedad 
tromboembólica venosa, entidad que engloba la trombosis venosa profun-
da y el tromboembolismo pulmonar, siendo este una causa potencialmen-
te reversible de parada cardíaca. 

Presentamos el caso de un varón joven con lesión medular completa 
(grado ASIA A) con nivel C6 que sufre una parada cardíaca por trom-
boembolismo pulmonar masivo secundario a trombosis venosa profunda 
en extremidad inferior izquierda en la 6ª semana de ingreso. Exponemos 
la incidencia de ambas entidades en la lesión medular aguda así como 
su fisiopatología, profilaxis y tratamiento; destacamos la importancia de 
la identificación de la parada cardíaca e inicio precoz de las maniobras 
de reanimación cardiopulmonar por el personal sanitario y analizamos las 
consecuencias de la lesión cerebral hipóxico-isquémica derivada de una 
parada cardíaca recuperada. 

Palabras clave: Lesión medular. Trombosis venosa profunda. Tromboem-
bolismo pulmonar. Parada cardíaca. 

Abstract
Spinal cord injury is a strong risk factor for venous thromboembolism, 
entity that encludes deep vein thrombosis and pulmonary embolism, this 
being a potentially reversible cause of cardiac arrest. We report the case 
of a young male with complete spinal cord injury (ASIA grade A) level C6 
suffering cardiac arrest by massive pulmonary embolism secondary to 
deep vein thrombosis in the left lower limb in the 6th week of admis-
sion. We report the incidence of both entities in acute spinal cord injury 
and their pathophysiology, prevention and treatment; We emphasize the 
importance of identifying cardiac arrest and early initiation of cardiopul-
monary resuscitation by health workers and analyze the consequences 
of hypoxic-ischemic brain injury resulting from cardiac arrest recovered. 

Keywords: Spinal cord injury. Deep vein thrombosis. Pulmonary throm-
boembolism. Cardiac arrest. 

Caso clínico
La parada cardíaca (PC) es una de las situaciones más temidas 
para los profesionales sanitarios; puede presentarse en cualquier 
paciente hospitalizado, por sus comorbilidades previas o por la 
patología que condiciona su ingreso. 
La lesión de la médula espinal es un factor de riesgo importante 
para la enfermedad tromboembólica venosa (ETEV): engloba la 
trombosis venosa profunda (TVP) y el tromboembolismo pulmonar 
(TEP).1 La literatura pone de manifiesto una incidencia muy varia-
ble de TVP en la lesión medular aguda (LMA),2-5 alcanzando hasta 
un 7% con profilaxis.3 En esta población la mitad de los pacientes 
con TVP pueden presentar un TEP.2 La incidencia del TEP en la 
LMA oscila entre el 5-12%,4,5 es una de las causas potencialmen-
te reversibles de PC que se puede presentar en una Unidad de Le-
sionados Medulares (ULM) y la lesión cerebral hipóxico-isquémica 
(LCHI) una de las posibles consecuencias tras la recuperación de 
la circulación espontánea (RCE).6

Varón de 22 años sin antecedentes que sufre traumatismo vér-
tebro-medular por vuelco del automóvil. Los Servicios de Emer-
gencias evidenciaron incapacidad para movilizar las cuatro ex-
tremidades, iniciaron pauta de metilprednisolona (NASCIS III)7 y 
lo trasladaron al hospital, donde se diagnosticó fractura-luxación 
C6-C7 con lesión medular (figura1A), y desde ahí al centro de 
referencia con ULM. Ingresó con una exploración neurológica co-
rrespondiente a lesión medular completa (grado ASIA A) con nivel 
sensitivo C4 y motor C6. Se completó la pauta de metilpredniso-

lona y se colocó compás de tracción craneal para reducir la frac-
tura-luxación. Se inició profilaxis de TVP a las 48 horas con 3500 
UI de bemiparina; se realizó de modo programado una artrodesis 
vertebral con osteosíntesis C6-C7 (figura1B) el 18º día y se inició 
la sedestación al 5º día postoperatorio. 

En la sala de fisioterapia, el día 39 de evolución presentó dos 
episodios de pérdida de conciencia con ausencia de pulso que 
recuperó tras escasos minutos de compresiones torácicas y ven-
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Figura 1. A. Resonancia magnética nuclear: fractura del cuerpo vertebral de C6, 
anterolistesis grado IV de C6 sobre C7 con compresión medular y aplastamiento 

del borde anterosuperior del cuerpo vertebral de C7. B. Tomografía 
computarizada: artrodesis vertebral C6-C7 con autoinjerto más osteosíntesis. 



tilación con mascarilla y bolsa autoinflable conectada a oxígeno 
practicadas por el personal de la ULM. A la llegada del equipo 
de resucitación el paciente se encontraba hipotenso, con insu-
ficiencia respiratoria y con una Escala de Coma de Glasgow de 
15 puntos. A los pocos minutos sufrió una nueva PC aplicándose 
medidas de soporte vital avanzado (SVA) durante 45 minutos; da-
dos los antecedentes y ante la evidencia de signos de TVP en la 
extremidad inferior izquierda con la sospecha de TEP masivo se 
administró trombolítico (alteplasa) intravenoso. Tras la RCE ingresó 
en la Unidad de Cuidados Intensivos 4 semanas. Se inició heparina 
sódica intravenosa con una evolución hemodinámica favorable; se 
confirmó TEP mediante angio-tomografía computarizada. Como 
complicaciones presentó infección urinaria bacteriémica por Kleb-
siella pneumoniae y dificultad para el destete del respirador que 
obligó a realizar una traqueostomía y solicitar un respirador portátil 
para el traslado nuevamente a la ULM. En las semanas sucesivas 
se retiró la ventilación mecánica, se realizó una gastrostomía en-
doscópica percutánea para nutrición y se mantuvo la anticoagula-
ción terapéutica con enoxaparina (1,5mg/kg/24h) por no alcanzar 
el efecto deseado con acenocumarol. 
Se trasladó a un centro de Neurorrehabilitación para continuar el 
tratamiento neurorrehabilitador a las 22 semanas de ingreso hos-
pitalario estable, con cánula de traqueostomía, episodios ocasio-
nales de disautonomía vegetativa; neurológicamente su situación 
correspondía a un estado de vigilia con respuesta mínima. 

Discusión
El riesgo de desarrollar una TVP surge de la presencia de 
la tríada de Virchow: hipercoagulabilidad, lesión del endo-
telio y estasis venosa;2-4 siendo la estasis, resultado de la 
inmovilización, uno de los factores más importantes en los 
lesionados medulares. 2,4 

La literatura expone una incidencia muy variable de TVP en 
la LMA, hasta 90 días después de la lesión.2-5 En los estu-
dios es de un 10% a 100% sin profilaxis y de un 0% a un 
7% con ella;3 demostrándose así que la profilaxis reduce de 
forma significativa la incidencia de TVP y su morbimortali-
dad.2-5 La evidencia sugiere que el empleo de las heparinas 
de bajo peso molecular (HBPM) es la medida más impor-
tante,2, 4 sin que parezca existir diferencia entre los distintos 
tipos.2 La profilaxis con HBPM debe introducirse en las pri-
meras 72 horas,2 y mantenerse hasta 3 meses, basándose 
en el reporte de un mayor riesgo de ETEV en ese periodo.2, 4, 

5 Asimismo existe un beneficio intuitivo para la combinación 
con medidas físicas,2, 4 aunque la evidencia a este respecto 
es limitada. 4

Desde el punto de vista de la clasificación ASIA y del nivel 
neurológico, parece que el grado A y las lesiones cervicales 
bajas y torácicas altas respectivamente son los de mayor 
probabilidad de ETEV.2, 5

La incidencia de TEP en la LMA oscila entre el 5-12% con 
una tasa de mortalidad de hasta el 5%.4, 5 En el estudio de 
Nieto et al. el 53. 3% de los pacientes con TVP presentaron 
un TEP.2 A pesar de que su incidencia disminuye una vez 
transcurridos los 3 primeros meses desde la lesión,5 argu-
mento para suspender la profilaxis tras ese periodo, un es-
tudio reciente muestra que el riesgo de TEP continúa siendo 

significativamente mayor en los lesionados medulares de 
más de 3 meses (incidencia del 1. 25%) comparado con la 
población general (0. 06% por año).5

La piedra angular del tratamiento inicial de los TEP estables 
hemodinámicamente es la anticoagulación. Sin embargo, en 
el TEP masivo con inestabilidad hemodinámica o PC está in-
dicada la reperfusión con trombolisis. 1 El mecanismo prima-
rio por el que puede originar una PC es la oclusión del lecho 
arterial pulmonar por trombos que provoca una sobrecarga 
brusca de presión al ventrículo derecho (VD). Esto ocasio-
na una dilatación de un VD de paredes delgadas, alterando 
su capacidad contráctil, desviando el septo interventricular 
hacia la izquierda y como resultado impidiendo el llenado 
del ventrículo izquierdo que lleva a una reducción del gasto 
cardiaco que contribuye a la hipotensión sistémica, inesta-
bilidad hemodinámica y PC.1 En una situación tan crítica, 
ante la imposibilidad de realizar las pruebas diagnósticas 
habituales (angiotomografía computarizada o gammagrafía 
pulmonar), una ecocardiografía a la cabecera del paciente 
que demuestre sobrecarga del VD justifica la reperfusión 
inmediata mediante trombolisis.1 Los mecanismos de ac-
ción por los que la trombolisis resulta beneficiosa en una 
PC por TEP masivo son: la liberación de la arteria pulmonar 
a través de la lisis total o parcial del trombo, la ayuda a la 
fragmentación de los trombos centrales compartida con la 
acción del masaje cardiaco externo, la fragmentación y lisis 
de los pequeños trombos pulmonares periféricos y la lisis de 
los trombos de la circulación venosa profunda que originan 
el cuadro limitando las recurrencias.8 Si se emplea la trom-
bolisis en este contexto las guías clínicas consideran indica-
do prolongar la reanimación hasta 60-90 minutos antes de 
considerarla fallida y finalizarla.9 
Las guías de reanimación cardiopulmonar (RCP) destacan 
que las principales medidas que contribuyen a mejorar la 
supervivencia de una PC son: iniciar un soporte vital básico 
efectivo con compresiones torácicas ininterrumpidas de alta 
calidad y la desfibrilación precoz en aquella situación en la 
que esté indicada (fibrilación ventricular y taquicardia ven-
tricular sin pulso).9

Tras haber identificado la PC y solicitado ayuda hay que 
comenzar inmediatamente las maniobras de RCP mante-
niendo una relación compresión:ventilación 30:2 mientras el 
paciente no está intubado o con un dispositivo supraglótico 
de vía aérea (por ejemplo: mascarilla laríngea); debe man-
tenerse la vía aérea permeable y ventilar los pulmones con 
el equipamiento más adecuado inmediatamente disponible 
(habitualmente cánula orofaríngea y mascarilla con ba-
lón autoinflable conectado a una fuente de oxígeno); debe 
además analizarse el ritmo en cuanto se disponga de un 
desfibrilador externo automático (DESA) o un desfibrilador 
manual.9

La lesión cerebral hipóxico-isquémica (LCHI) es una de las 
posibles consecuencias de una PC tras la RCE; su evolución 
y/o recuperación depende de la duración de la parada y la 
calidad de la reanimación.6 Ciertas áreas del cerebro son 
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más vulnerables que otras, lo cual afecta al perfil temporal 
de recuperación: en primer lugar reaparecen las funciones 
primitivas del tronco encefálico (respiración y reflejos pupi-
lares) seguido del retorno de la actividad en las estructuras 
profundas del cerebro y finalmente la recuperación de la ac-
tividad cortical y conciencia.6

Se considera un buen resultado neurológico después de 
una PC aquel paciente despierto con limitadas o ausentes 
secuelas neurológicas;6 la muerte o un deterioro grave que 
impida la vida independiente un mal resultado.10 Los profe-
sionales de la salud debemos tener en cuenta que familiares 
y pacientes pueden tener diferentes percepciones de lo que 
constituye un resultado neurológico aceptable;10 en caso de 
plantearse la renuncia o retirada de medidas de soporte vital 
(si no existiese testamento vital) debería desarrollarse y dis-
cutirse con todas las personas involucradas en la situación 
(médico, familia) y con un apoyo multidisciplinar (psicólo-
gos, especialistas en ética y expertos en comunicación).10 
Así pues las secuelas derivadas de una LCHI secundaria a 
PC se sitúan entre dos polos: muerte y coma profundo en 
un extremo, y la recuperación funcional completa en el otro; 
entre ambos encontramos los estados vegetativos (EV) (ta-
bla1) y los de mínima conciencia (EMC) (tabla2).11 Es posible 
confundir un EMC con un EV, especialmente en casos de 
grandes discapacidades motoras, ya que cualquier demos-
tración de consciencia precisa una respuesta motriz.11

La PC por TEP es la presentación clínica más grave de la 
ETEV, en esta situación las guías de RCP consideran indi-
cada la administración de un trombolítico intravenoso y 
continuar la RCP durante al menos 60-90 minutos antes 
de finalizarla. Esta recomendación se basa en la descripción 
de casos de recuperación de la circulación espontánea tras 
reanimaciones prolongadas después de administrar el trom-
bolítico y con un buen resultado neurológico al alta.12 Sin 
embargo, esas mismas guías destacan que la calidad de las 
compresiones torácicas en las PC intrahospitalarias es con 
frecuencia subóptima, lo cual condiciona un peor pronóstico 
para el paciente. En el caso que exponemos, a pesar de 
iniciarse una RCP precoz por personal sanitario entrenado 
y aplicarse la medidas de SVA durante 45 minutos hasta la 
RCE siguiendo las recomendaciones para la situación des-

crita, se obtuvo un mal resultado neurológico correspondien-
te a un EMC. 

Conclusiones
- El TEP es una de las causas potencialmente reversibles 

de PC en un paciente con LMA. 
- Todos los profesionales sanitarios deben saber reconocer 

una PC e iniciar la RCP con compresiones ininterrumpi-
das de alta calidad manteniendo la vía aérea permeable y 
ventilando los pulmones con el equipamiento disponible. 

- La profilaxis con HBPM en la LMA reduce de forma signi-
ficativa la TVP y su morbimortalidad. 

- La LCHI es una de las posibles consecuencias de una PC 
recuperada. 
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Tabla 1. Requisitos para el diagnóstico de estado vegetativo

Condiciones previas ineludibles
• Etiología conocida
• Situación no debida a efectos farmacológicos ni alteraciones 

metabólicas
• Causas estructurales tratables descartadas por estudios de 

neuroimagen

Criterios clínicos obligatorios
• Ausencia de evidencia de interrelación con el medio en ningún 

momento
• Ausencia de respuesta a estímulos que indiquen voluntariedad o 

propósito consciente
• Ausencia de evidencia de comprensión o emisión de lenguaje

Modificado de Alberdi et al.11

Tabla 2. Criterios definitorios del estado de mínima conciencia

Uno o más de los siguientes:
• Obedece órdenes sencillas
• Responde “sí” o “no” de manera verbal o gestual
• Presenta algún grado de verbalización inteligible
• Responde o muestra comportamiento voluntario frente a estímulos 

relevantes

Modificado de Alberdi et al.11

- Condiciones previas ineludibles

Etiología conocida

Situación no debida a efectos farmacológicos ni alteraciones metabólicas

Causas estructurales tratables descartadas por estudios de neuroimagen

- Criterios clínicos obligatorios

Ausencia de evidencia de interrelación con el medio en ningún momento

Ausencia de respuesta a estímulos que indiquen voluntariedad o propósito consciente

Ausencia de evidencia de comprensión o emisión de lenguaje
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CASO CLÍNICO

Masa testicular en el seno de una vasculitis
Testicular neoplasm within a vasculitis

Pérez González A, Montes Santiago J. 
1Medicina Interna. Complexo Hospitalario Universitario de Vigo

Resumen
Las vasculitis son un conjunto de enfermedades caracterizadas por la 
infiltración de leucocitos en las paredes de los vasos sanguíneos, que 
causa una desestructuración de los mismos, con el consiguiente riesgo de 
ruptura, sangrado, oclusión o isquemia. En general, las vasculitis se dis-
tinguen en función del tamaño, localización o tipo de vasos que afectan1. 
Estas entidades pueden presentarse de forma aislada o asociadas a otras 
enfermedades. La infiltración en los diversos órganos genera anomalías 
en los mismos: hemorragias, isquemia o pseudomasas. Reportamos un 
caso de una vasculitis necrotizante que cursó con la aparición de una 
masa testicular concomitante. 

Palabras clave: Vasculitis. Necrosis. Masa. Testículo

Abstract
Vasculitis refers to a group of diseases, which are defined by the pre-
sence of leukocytes in the walls of vessels that disrupt the architecture 
of the vessel. This increases the risk of breakage, bleeding, occlusion or 
ischemia. The types of vasculitis are generally distinguishable from one 
another by the size, location, and type of vessels involved. They can be 
either isolated or associated to certain diseases. Infiltrating the vessels 
may cause bleeding, ischemia or tumor-like formations. We report a ne-
crotizing vasculitis associated with a testicular mass. 

Keywords: Vasculitis. Necrosis. Mass. Testicle. 

Introducción
las vasculitis necrotizantes sistémicas son un grupo de vas-
culitis con afectación generalizada, importante necrosis de 
vasos de tamaño mediano o pequeño, mayor morbimortal-
idad que otras formas de vasculitis2 y habitualmente cur-
san con anticuerpos anti-citoplasma de neutrófilos (ANCA)3. 
Existen diversas entidades clínicas (panarteritis nodosa, 
poliangeítis microscópica, granulomatosis de Wegener, púr-
pura de Shönlein-Henoch etc), distintas por su patrón his-
tológico e inmunitario4. 

Caso clínico
Se trata de un varón de 45 años de edad, previamente sano, que 
es hospitalizado tras advertirse una serie de alteraciones radiológi-
cas en una radiografía de tórax en el seno de una infección respi-
ratoria. El paciente no padecía ninguna enfermedad previa (pro-
fesión, panadero), ni tomaba tratamiento alguno. Desde las últimas 
dos semanas, notaba dificultad respiratoria y molestias torácicas. 
Había advertido un aumento de tamaño del testículo izquierdo por 
el que no había consultado a su médico. Bajo la sospecha de in-
fección respiratoria, se solicitó una radiografía de tórax que mostró 
numerosos infiltrados en ambos campos pulmonares. 
Al ingreso se solicitó una tomografía computarizada (TC) torácica 
(figura 1) que desveló numerosas lesiones, consistentes en infil-
trados parcheados de disposición peribronquial, sugestivos de una 
bronquiolitis obliterante. En el TC abdominal se apreciaron ade-
nopatías inguinales pero no otras alteraciones. 
En la analítica sanguínea se halló una discreta anemia (hemog-
lobina 12. 1g/dl), junto con la elevación de reactantes de fase 
aguda (velocidad de sedimentación globular, proteína C reactiva). 
Los niveles séricos de hierro eran reducidos (11ug/dl), así como 
los niveles de transferrina (149mg/dl), e índice de saturación de 
hierro (5%). La ferritina era de 275mg/dl. Los niveles de folato y 
vitamina B12 eran normales. Asimismo se hallaron elevados ni-
veles de β-2 microglobulina y haptoglobina. La función renal se 

estimó en 31ml/min/1. 7m2. Se detectó una proteinuria de 2,76g 
en 24 horas, con los siguientes valores: creatinina en orina 47mg/
dl, cociente proteina/creatinina 2392 mg/g, albuminuria 575 mg/l, 
cociente albúmina/creatinina 1218mg/g. En el estudio de inmuni-
dad, los niveles de complemento eran normales. Los anticuerpos 
antinucleares (ANA) y antilipídicos (cardiolipina y β-2 glicoproteína) 
eran negativos. Se hallaron anticuerpos anti-citoplasma de neu-
trófilos (ANCA) positivos, de tipo antimieloperoxidasa. No se pudo 
cuantificar título. 

Se procedió a practicar una biopsia transbronquial, en cuyas 
muestras se visualizó un patrón inflamatorio sugestivo de vascu-
litis de vaso intermedio. No se apreciaron granulomas ni franca 
necrosis fibrinoide, con abundantes depósitos de hemosiderina. 

Se palpaba una lesión en el teste izquierdo por lo que se solicitó 
una ecografía testicular, en la que detectamos una masa en di-
cho teste, de consistencia sólida, de aproximadamente 1. 16 x 1. 
25cm (Figura 2). 

Se completó el estudio con un examen electrofisiológico, que reve-
ló una polineuropatía motora y sensitiva predominantemente axo-
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nal y predominio distal. Las pruebas de función pulmonar arroja-
ron una disminución significativa de la capacidad de difusión [FVC 
3,25l (72%), FEV1 2,70l (77%), FEV1/FVC 83%. DLCO SB 6,68 
mmol/min/kPa (66%), DLCO/VA 1,57 mmol/min/kPa/l (76%)]. 
El paciente fue dado de alta hospitalaria con el diagnóstico de 
vasculitis asociada a ANCA (VAA), tipo poliangeítis microscópica5. 
Tras iniciarse tratamiento con ciclofosfamida (bolus inicial de 
750mg intravenosos y después 100mg diarios por vía oral) y 
metilprednisolona en bolus (1. 000mg diarios durante tres días 
y posteriormente 80mg diarios por vía oral), el paciente experi-
mentó una clara mejoría sintomática. Los infiltrados se resolvieron 
gradualmente, la función renal fue restaurada y la masa testicular 
desapareció. 

Discusión
Las vasculitis necrotizantes son un conjunto muy heterogé-
neo con grandes diferencias clínicas e histológicas entre sí. 
En nuestro caso, el paciente presentó daño sistémico con 
infiltrados pulmonares, descenso de función renal, afecta-
ción neuropática y un infiltrado sólido testicular. Estudios 
previos muestran que hasta un 86% de los pacientes con 
poliangeítis microscópica presentan algún grado de afecta-
ción testicular6. Si bien la aparición de masas a tal nivel no 
es frecuente, si se han descrito anteriormente7. 
El principal diagnóstico diferencial es el tumor primario de 
testículo, neoplasia sólida más común en varones de esta 
edad8. La ecografía testicular sigue siendo el método diag-
nóstico de elección9. En nuestro caso, no hubo elevación de 
marcadores tumorales típicos de tumor testicular, especial-
mente en formas metastásicas10. 

Conclusiones
En enfermedades de tipo vasculítico, las lesiones tienden 
a diseminarse a través de diversos aparatos y sistemas. 
Dadas alteraciones histológicas que suscitan, es posible la 
aparición de masas sólidas en diversos puntos, en nuestro 
caso, en el testículo izquierdo. Ante la aparición de una masa 

en el contexto de enfermedad sistémica, debemos valorar la 
posible relación entre las mismas. 

Limitaciones
En lo respectivo a este apartado, debemos reseñar que no se 
realizó biopsia renal. Es evidente que se produjo afectación 
renal con la presencia de proteinuria, sedimento activo y de-
terioro de la función renal. Sin embargo, con los hallazgos 
clínicos, radiológicos y de la biopsia pulmonar, se decidió 
asumir el diagnóstico de vasculitis asociada a ANCA tipo po-
liangeítis microscópica e iniciar tratamiento inmunosupresor 
inmediato. Con la mejoría posterior de la función renal bajo 
tratamiento esteroideo e inmunosupresor, se concibió que la 
evolución era la esperable para una VAA y durante el segui-
miento se desestimó asimismo el estudio histológico renal. 
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CASO CLÍNICO

Hepatocarcinoma gigante unifocal en mujer con ingesta 
prolongada de anticonceptivos hormonales: ¿casualidad o 
causalidad?
Unifocal giant hepatocellular carcinoma prolonged intake of hormonal 
contraceptives. Coincidence or Causality?

Victor Manuel Lopez Mouriño, José Lopez Castro, Benigno Monteagudo Sanchez, Enrique Jesús Alvarez Asensio
Servicio de Medicina interna. Hospital Comarcal de Monforte de Lemos

Resumen
Presentamos un caso de una paciente de mediana edad con ingesta 
mantenida de anticonceptivos hormonales (AH) que desarrolla múltiples 
adenomas hepáticos (asociación bien documentada) y un carcinoma he-
patocelular (CHC) unifocal gigante, sin encontrar otros factores de ries-
go para el mismo (enolismo, tabaquismo, cirrosis, hemocromatosis,...). 
Si bien en la literatura no hay unanimidad respecto a la asociación del 
consumo de AH con el CHC, algunos autores ya contemplaron esa posi-
bilidad, excluyendo también otras etiologías reconocidas de CHC, por lo 
que debería reevaluarse si su asociación es aleatoria o por el contrario 
existe nexo causal. 

Palabras clave: carcinoma hepatocelular, anticonceptivos hormonales, 
etiología. 

Abstract
We present a case of a middle-aged patient with sustained intake of hor-
monal contraceptives (AH) which develops multiple hepatic adenomas 
(well documented association) and hepatocellular carcinoma (HCC) uni-
focal giant without finding other risk factors for it (alcoholism, smoking, 
cirrhosis, hemochromatosis,...). While there is no unanimity regarding the 
association of consumption of AH with CHC in the literature, some authors 
already contemplated this possibility, also excluding other recognized etio-
logies of HCC, so you should assess whether your association is random 
or else there is a causal link. 

Keywords: hepatocellular carcinoma, oral contraceptives, etiology

Introducción
El CHC es la neoplasia primaria hepática más frecuente. 
Constituye el sexto tumor más habitual en el mundo. Su fre-
cuencia según la literatura oscila entre más de 500. 0001y el 
millón de casos2 diagnosticados al año y es la tercera causa 
más común de muerte por cáncer. La proporción entre va-
rones y mujeres es de aproximadamente 4:1 (la proporción 
se iguala en países sin cirrosis, siendo la proporción 9:1 en 
muchos países de elevada incidencia de cirrosis).2,3 El prin-
cipal factor de riesgo es la hepatopatía crónica por virus B 
y C. Otras etiologías contempladas en la literatura son otras 
causas de cirrosis, consumo de etanol durante largo tiem-
po, aflatoxinas u otras micotoxinas y ya inusuales cirrosis 
biliar primaria, déficit de alfa1antitripsina, enfermedades de 
depósito de glucógeno, porfiria cutánea tardía, tirosinemia 
hereditaria y enfermedad de Wilson.2,3

Caso clínico
Mujer de 46 años que presenta como únicos antecedentes rele-
vantes cefaleas premenstruales, 1 aborto y 2 partos, así con con-
sumo de AH (Drospirenona 3 mg,Etinilestradiol 0,03 mg) sin otros 
antecedentes relevantes durante 22 años.

Acude a consultas externas de Digestivo por síndrome general 
consistente en astenia, anorexia y pérdida de peso de 3 kg, acom-
pañada de incremento notable del perímetro abdominal, dispepsia 
y diarrea. 

A la exploración se objetiva un abdomen voluminoso de aspecto 
gestacional de 6 meses, comprobándose a la palpación la existen-
cia de un proceso tumoral centrado en mesogastrio. En la analítica 
anemia normocítica con hb 11,2 g/dl, mínia elevación de bilirrubi-
na (1,7 mg/dl), ligera hipertansaminemia (AST: 203 UI/L; ALT: 156 
UI/L;  GGT. :85 UI/L ) , con elevación de marcadores tumorales (CA 
125: 66. 9 U/ml; CA 19-9 :116. 9 U/ml. AFP :200. 16 U/Ml). Coba-
laminas (Vitamina B 12). Resto incluido perfil hepático serologías 
vírus B, C, crioglobulinas, ANA, haptoglobina, cobre, ceruloplasmi-
na, alfa1antitripsina,. . . normales o negativos. 
En el TAC abdómino pélvico se describe una masa hepática gigan-
te de 19 x 14 x 23 cm (diámetros transverso, AP y CC).    Hete-
rogénea, aparentemente encapsulada y con efecto de masa-des-
plazamiento de estructuras vasculares hepáticas. Muestra realce 
periférico y de tabiques intralesionales, zonas de probable dege-
neración hemorrágica o necrótica e importante vascularización 
en fase arterial, afectando a la totalidad del LHD, salvo segmento 
VII y también a los segmentos mediales del LHI compatibles con 
adenomas.   Se aprecian también hemangiomas en el segmento 
VII (32 mm) y segmento VIII (32 mm) y al menos dos lesiones 
hipervasculares de 19 mm (segmento VII) y 12 mm (segmento II). 
Se insinúan pequeñas lesiones también hipervasculares de muy 
pequeño tamaño en  el  LHI compatibles con adenomas, ya que 
lavan en fase portal. El Páncreas, estómago y vesícula biliar se 
encuentran desplazados lateralmente por la masa sin objetivarse 
otras anomalías. 
Se realizó PAAF guiada por TAC de dicha masa, siendo el diagnós-
tico anatomopatológico de CHC, se realizó PET que no evidenció 
enfermedad metastática. Tras evaluación del comité de tumores se 
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remitió al hospital de referencia para valoración de trasplante que 
fue desestimado. Se realizó arteriografía diagnóstica incluyendo 
estudios con cateterización selectiva del tronco celiaco y la arteria 
mesentérica superior apreciándose gran masa hipervasculariza-
da con múltiples aportes arteriales dependientes de ramas de la 
arterias hepática y mesentérica superior. Se procece a cateterizar 
selectivamente la arteria hepática común y realizamos inyección 
de endoesferas 300-500 µm cargadas con Adriamicina. Posterior-
mente se inyectan endoesferas 900 µm para embolización física. 
Un mes después se intentó nueva embolización, pero el hallazgo 
de venas ectásicas que drenan directamente en suprahepáticas, 
no llegando a visualizarse en ningún momento la vena porta, con-
traindicó el tratamiento endovascular, dado el alto riesgo de paso 
de micropartículas a cavidades cardiacas derechas. 
La paciente actualmente está en seguimiento en consultas exter-
nas de Oncología, manteniéndose tratamiento con dexametasona 
4 mg/d y desloratadina 10 mg/día. 

Discusión
El principal factor de riesgo para el desarrollo de CHC es el 
VHB,asociado o no a aflatoxina. Entre el 10 y el 30% de los 
CHC relacionados con VHB se desarrollan sobre hígado no 
cirrótico. En pacientes infectados por el VHB se ha estable-
cido que la carga viral y la presencia de los antígenos HBe 
y HBs son factores de riesgo, independientes de la cirrosis, 
para la aparición de este tumor.3 Esta enfermedad afecta 
de manera preferente a pacientes con hepatopatía crónica 
que han desarrollado cirrosis, especialmente la relacionada 

con los virus de la hepatitis B y C, siendo en este grupo de 
sujetos el CHC la causa más frecuente de muerte.1

Otras posibles causas contempladas en la literatura son 
otras causas de cirrosis, consumo de etanol durante largo 
tiempo, aflatoxinas u otras micotoxinas y ya inusuales cirro-
sis biliar primaria, déficit de alfa1antitripsina, enfermedades 
de depósito de glucógeno, porfiria cutánea tarda, tirosinemia 
hereditaria y enfermedad de Wilson. No se sabe si la propia 
cirrosis es un factor predisponente para CHC o si las causas 
primarias de la cirrosis en realidad constituyen los factores 
carcinógenos. Sin embargo, cerca de 20% de los estadouni-
denses con CHC carece de cirrosis primaria. Las patologías 
que se asocian al “síndrome metabólico”(obesidad, diabetes 
mellitus, dislipemia, resistencia a la insulina)se asocian a 
una mayor mortalidad relacionada con el CHC.8, 4

El tabaco también incrementa el riesgo de CHC5. Algunos 
autores si recogen como posible causa la toma de anaovu-
latorios orales durante largo tiempo.6,7

La AH que tomaba nuestras enferma estaba compuesta de 
Drospirenona y el Etinilestradiol. La Drospirenona, también 
conocida como 1,2-dihidrospirorenona, es una progestina 
esteroidea anti-androgénica sintética análoga a la espiro-
nolactona usada en algunas formulaciones de píldoras an-
ticonceptivas así como y píldoras de terapia de reemplazo 
hormonal posmenopáusico. Difiere de otras progestinas 
sintéticas en su más cercano parecido a la progesterona 
natural. El Etinilestradiol que es un estrógeno derivado del 
estradiol, fue el primer análogo del estrógeno sintetizado en 
Berlín en 1938, y es uno de los medicamentos más usados 
en el mundo. 
Nuestra paciente padece múltiples adenomas hepáticos 
que se relacionan con su consumo prolongado de AH, sin 
embargo no encontramos ningún factor etiológico para el 
CHC (habiéndose descartado los factores de riesgo habitua-

Figura 1. Tomografía axial computerizada: proyección AP Figura 2. Tomografía axial computerizada: proyección transversal
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también estar relacionado con el consumo durante años de 
dicha AH. Esta posible asociación suscitó controversia en la 
literatura ya que, aunque mayoritariamente algunos autores 
rechazan dicha asociación, también es cierto que otros ya 
contemplan tal posibilidad. 
Ye MQ et al8publican un caso similar de una mujer de 42 
años que consumió durante 25 años anticonceptivos orales, 
en la que se encontraron dos masas hepáticas,un adeno-
ma hapatocelular y un carcinoma, lo cual podría sugerir que 
inicialmente ambas lesiones eran adenomas, evolucionando 
posteriormente una de ellas a hepatocarcinoma. Mansvelt 
B et al presentan otro caso de CHC en una mujer de 36 
años que tomó anticonceptivos durante 18 años9. Fiel et al 
presentan 4 casos de mujeres que presentaron hepatocar-
cinomas tras el uso durante largo tiempo de contracepción 
hormonal (anticonceptivos-androgénicos anabólicos), ningu-
no de los cuales presentaba secuencias virales, lo cual for-
talece el posible papel de los AH en hepatocarcinogenesis10. 
En contraposición, algunos autores afirman que no existe 
dicha asociación, como por ejemplo Rabe T et al. en 1995 
o Kapp N y Curtis KM11, los cuales realizaron una revisión 
bibliográfica ( PubMed y Cochrane), no encontrando relación 
entre los tumorres hepáticos y el consumo de AH. Por otra 
parte, McGlynn KA et al, en una suma de 11 cohortes, que 
abarcaban casi 800. 000 mujeres, concluyeron que no hubo 
asociación entre el uso de anticonceptivos orales y CHC.12
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CASO CLÍNICO

Neurolisteriosis en el anciano. A propósito de dos casos 
Neurolisteriosis in elderly patients. Report of 2 cases

Goizalde Solano Iturri1, Gregorio Aramid Romero González2, Daniel Solano López1, Joseba Mikel Ibarmia Lahuerta1

1Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario Basurto. 
2Servicio de Nefrología. Hospital Universitario Basurto. 

Resumen
Presentamos a continuación 2 casos sobre afectación neurológica debido 
a infección por Listeria monocytogenes en dos pacientes ancianos y rea-
lizamos una breve revisión de la literatura al respecto. 

Palabras clave: Listeria monocytogenes. Neurolisteriosis. Ancianos

Abstract
We report 2 cases of neurological impairment due to infection by Listeria 
monocytogenes in two elderly patients and provide a brief review of the 
literature

Keywords: Listeria monocytogenes. Neurolisteriosis. Elderly

Introducción
Presentamos a continuación 2 casos sobre afectación neu-
rológica debido a infección por Listeria monocytogenes en 
dos pacientes ancianos y realizamos una breve revisión de 
la literatura al respecto. 

Casos clínicos
Paciente nº1: Varón de 74 años, fumador de 40 paquetes-año, sin 
antecedentes epidemiológicos de interés; con dislipemia, EPOC se-
vera y vasculitis leucocitoclástica en 2006 con síndrome de Cushing 
yatrógeno secundario. Ingresó por dolor retroesternal opresivo, de 
duración no definida y disnea. En el EKG presentó elevación del seg-
mento ST en cara inferolateral y en el ecocardiograma se objetivó 
derrame pericárdico moderado no complicado. Fue diagnosticado de 
pericarditis aguda fibrinosa, y se inició tratamiento con dosis decre-
cientes de corticoides con buena respuesta clínica. Ante un episodio 
de rectorragia que precisó hemoterapia sustitutiva, se realizó colo-
noscopia, sin observarse alteraciones significativas. 10 días después 
de la realización de la misma, el paciente presentó fiebre de 38,5ºC, 
cefalea intensa y alteración del nivel de conciencia, sin signos me-
níngeos. Se realizó tomografía axial computerizada (TAC) craneal 
que demostró hipodensidad en sustancia blanca de lóbulo temporal 
derecho compatible con cerebritis, que se confirmó mediante reso-
nancia magnética nuclear (RMN) (ver figura). 48 horas después, en 
la exploración física se observó clínica deficitaria de pares craneales 
bajos, que desapareció sin secuelas. El análisis de líquido cefalorra-
quídeo (LCR) mostró aspecto claro, glucosa 52 mg/dl, proteínas 95 
mg/dl, hematíes 35/µl, leucocitos 210/µl (polimorfonucleares 33% 
y mononucleares 67%). Tanto en hemocultivos como en cultivo de 
LCR se aisló Listeria monocytogenes. El cuadro se interpretó como 
cerebritis por Listeria, con sospecha clínica de romboencefalitis (no 
objetivada en prueba de imagen posterior), presentando buena evo-
lución clínica y radiológica bajo tratamiento con ampicilina 3 sema-
nas (junto con gentamicina los primeros 7 días) y dexametasona, con 
recuperación completa a los 6 meses de seguimiento. 
Paciente nº2: Mujer de 91 años, con funciones cognitivas conser-
vadas y vida autónoma, hipertensa y con asma bronquial leve, in-
tervenida de carcinoma urotelial de vejiga en 2012 (sin datos de 
extensión en controles periódicos) y fractura de cadera derecha en 
2014. Ingresó por cuadro de 24 horas de evolución de síndrome 
confusional con desorientación temporoespacial, febrícula 37,3ºC, 
cefalea frontal y vómitos. En la encuesta alimentaria, refería haber 
comido queso los días previos. A la exploración física presentaba 

bradipsiquia, disfasia motora e hiporreflexia generalizada, sin signos 
meníngeos. En la TAC craneal se objetivó atrofia corticosubcortical 
y datos de leucopatía isquémica crónica, sin otras alteraciones. 
Analíticamente destacó: 21500 leucocitos/µl con 89% de neutró-
filos, PCR 14 mg/dl y procalcitonina 0,54 ng/ml. El análisis de LCR 
mostró aspecto ligeramente hemorrágico, glucosa 45 mg/dl, proteí-
nas 198 mg/dl, hematíes 1000/µl, leucocitos 286/µl (polimorfonu-
cleares 74% y mononucleares 26%); en su cultivo se aisló Listeria 
monocytogenes. Los hemocultivos fueron negativos. Las muestras 
recogidas por la Unidad de Vigilancia Epidemiológica de alimentos 
y superficies en su domicilio y su charcutería habitual resultaron 
negativas. Se interpretó el caso como meningitis aguda por Listeria 
en una paciente de edad avanzada como principal factor de riesgo. 
Con la misma pauta de tratamiento que el primer caso, la paciente 
presentó neta mejoría clínica; no ha presentado complicaciones y se 
mantiene asintomática tras 3 meses de seguimiento. 

Discusión
Listeria monocytogenes es una bacteria grampositiva anae-
robia facultativa e intracelular que puede causar infecciones 
invasivas graves, la mayoría debidas a los serotipos 1a, 1b y 
4b. En el adulto, se adquiere mediante la ingesta de alimen-
tos contaminados como carne, pescado y vegetales crudos 
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Imagen 1. Cerebritis a nivel de lóbulo temporal derecho con afectación 
parcial del brazo posterior de la cápsula interna. 
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de 0,05-0,2 casos por 100000 habitantes, representando la 
tercera causa de meningitis bacteriana aguda adquirida en la 
comunidad1. En nuestro medio, se han registrado 0,95 casos 
por 100000 habitantes, tasa que aumenta hasta 1,68 en los 
mayores de 65 años2. Entre los factores de riesgo se inclu-
yen: ancianos, embarazadas, sexo masculino, inmunodepre-
sión fundamentalmente por cáncer (incluyendo enfermedad 
hematológica y renal), trasplante, diabetes, enfermedades 
autoinmunes, tratamientos inmunosupresores (corticoides y 
anti-TNF), cirrosis hepática y hemocromatosis, entre otros3. 
No obstante, en más de un 30% de los casos se ha descrito 
meningitis sin factores de riesgo. El porcentaje de portadores 
asintomáticos de la bacteria oscila entre el 2-20% y se han 
descrito formas invasivas tras la realización de colonosco-
pias4. Probablemente el primer paciente expuesto fuera por-
tador crónico de la bacteria y la colonoscopia desencadenara 
la bacteriemia en su caso. 
La afectación gastrointestinal es la presentación clínica más 
habitual, en forma de diarrea febril autolimitada, con un pe-
ríodo de incubación tras ingerir el alimento contaminado entre 
6 y 240 horas. En el embarazo, se manifiesta como fiebre sin 
foco aparente y un cuadro pseudogripal, de 2 a 6 semanas 
tras la infección; aumenta su gravedad en el tercer trimestre 
asociando complicaciones como aborto, muerte intrauterina 
o prematuridad. La bacteriemia de origen desconocido es la 
forma más frecuente en inmunodeprimidos, con una morta-
lidad entre el 20-40%5. La afectación del sistema nervioso 
central (SNC), más frecuente en mayores de 60 años, inmu-
nodeprimidos y neonatos, se presenta en forma de menin-
gitis, meningoencefalitis o cerebritis. La ausencia de signos 
meníngeos en más del 40 % de los pacientes, como ocurrió 
en nuestros casos, puede dificultar el diagnóstico temprano6. 
En el LCR predominan los polimorfonucleares en el 75-85% 
de los casos y los mononucleares en formas subagudas. La 
romboencefalitis es una complicación característica, habitual-
mente en personas sin factores de riesgo predisponentes, que 
conlleva mortalidad y secuelas elevadas, con aparición diferi-
da respecto a la sintomatología inicial de parálisis de pares 
craneales, hemiparesia y afectación cerebelosa. Otras mani-
festaciones menos frecuentes son: endocarditis7, peritonitis8, 
artritis séptica sobre prótesis de rodilla, infección del injerto 
vascular protésico y absceso perianal9. 
No existe un patrón definido en el estudio bioquímico del LCR, 
aunque las proteínas suelen estar moderadamente elevadas 
y la glucosa normal o baja; la tinción de gram tiene poca 
sensibilidad. Es característica la elevación del ratio glucosa 
LCR/glucosa sangre10. El diagnóstico definitivo precisa del 
aislamiento de Listeria monocytogenes en líquidos orgánicos 
o tejidos estériles. La RMN es útil para detectar lesiones ce-
rebrales y realizar diagnóstico diferencial con otras entidades. 
El coprocultivo presenta una baja sensibilidad y especificidad. 
El tratamiento recomendado en el adulto es ampicilina 2 gr/4 
horas iv asociando gentamicina, si la función renal lo permite, 
3-5 mg/kg/24 horas iv repartidos en 3 dosis hasta mejoría 

clínica (7-10 primeros días), ya que la combinación de ambos 
resulta sinérgica. Otra alternativa eficaz con efecto sinérgico 
es ampicilina con cotrimoxazol, éste último con mayor difusión 
hematoencefálica y menor toxicidad renal que la gentamici-
na11. En cuanto a la duración, a pesar de no estar definida, 
se recomienda 3 semanas en la meningitis, entre 4-6 sema-
nas en endocarditis, más de 6 semanas en romboencefalitis 
y abscesos cerebrales y entre 4-8 semanas en inmunode-
primidos4. Los corticoides reducen la pérdida auditiva y las 
secuelas neurológicas, pero no la mortalidad global, en pa-
cientes con meningitis bacteriana aguda12; sin embargo, no se 
ha demostrado un beneficio de los mismos en el caso de que 
la etiología sea por Listeria13. 
La mortalidad atribuída a infección por Listeria monocytoge-
nes es alta si se asocia a patología subyacente, principalmen-
te cáncer, diabetes mellitus o trasplante renal. En casos con 
afectación del SNC, se han registrado tasas de mortalidad 
entre el 13-43%, presentando secuelas neurológicas un 13% 
de los pacientes13. En pacientes que han sufrido una menin-
gitis por Listeria, se incrementa al doble el riesgo de ser diag-
nosticados de cáncer respecto a la población general, en su 
evolución tras 5 años de seguimiento14. El tratamiento antibió-
tico empírico inadecuado y la hidrocefalia son los principales 
factores pronósticos independientes asociados a mortalidad1, 
de ahí la importancia de insistir en su sospecha clínica en 
pacientes con edad superior a 50 años, haciendo hincapié en 
los ancianos, lo que permitirá realizar un diagnóstico precoz 
y la instauración del tratamiento óptimo para su resolución. 
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CASO CLÍNICO

Artritis reumatoide como forma 
de presentación de un timoma

Rheumatoid arthritis presenting as a thymoma

Juan Antonio Velasco Franco, María Martín-Toledano, Marta Salas Cabañas,  Pedro Reales Figueroa, Laura Fernandez 
Espartero, Joaquín Castro, Adrián Ruiz, Mercedes Muñoz Pasadas, Nuria Reyes.
Servicio de Medicina Interna, Hospital General de Valdepeñas, Castilla la Mancha (SESCAM)

Resumen
El timo juega un importante papel en la maduración de los linfocitos T y en la tolerancia inmune, una alteración a dicho nivel podría desencadenar una 
reacción de linfocitos contra antígenos propios, dando lugar a reacciones autoinmunes. 

Presentamos el caso de un paciente de 65 años diagnosticado hacía 4 años de artritis reumatoide seropositiva controlada con bajas dosis de corticoide 
que ingresó en el servicio de Medicina Interna por cuadro sincopal situacional (defecatorio) con recuperación espontánea. En las exploraciones comple-
mentarias destacaba la presencia en la radiografía de tórax de una masa mediastínica confirmada en TAC y con biopsia compatible con timoma. 

Tras el hallazgo casual del timoma y 2 años después de la extirpación del mismo el paciente se encuentra asintomático sin tratamiento corticoideo en lo 
que respecta a artritis y con negativización en controles posteriores a la cirugía de factor reumatoide y anticuerpos anticitrulinados en descenso. 

Palabras clave: timoma; artritis reumatoide; linfocitos; autoinmunidad

Keywords: Thymoma. Rheumatoid arthritis. Lymphocytes. Autoimmunity

Caso clínico
Paciente de 65 años con antecedentes personales de HTA, artritis 
reumatoide seropositiva, hepatitis B pasada y fumador (40 cig/día) 
hasta hacía 5 años cuyo tratamiento habitual era calcio/vitamina 
D3 (1500/400) (1-0-0) Imidapril 10 mg (1-0-0), risedronato 35 
semanal, prednisona 2. 5 mg (1-0-0) y omeprazol 20 (1-0-0). 
Ingresó en el servicio de Medicina Interna por cuadro síncopal si-
tuacional (defecatorio) con recuperación espontánea y exploración 
sin datos reseñables. En las pruebas complementarias solicitadas 
llamaba la atención la presencia en la radiografía de torax de una 
masa mediastínica. En el resto de las pruebas de laboratorio des-
taca LDH 499 UI/L (200 – 400) Proteinograma normal con IgG 
1700 mg/dl (700 – 1600) Ferritina 480 ng/ml (22 – 322) Leuco-
citos 11. 000/ul (4. 1 - 10. 0) Neutrófilos 52. 7 % (55. 0 - 65. 0) 
Eosinófilos 9. 4 % (0. 5 - 4. 0) Hemoglobina 16. 7 g/dl (11. 9 - 16. 
3) MCH 32. 8 pg (26. 0 - 34. 0) VCM 94. 8 fl (80. 0 – 100). 
Se solicitó TAC torácico (Imagen 1) en el que se evidenciaba masa 
sólida y con realce homogéneo, de bordes bien definidos y lige-
ramente lobulados, situada en mediastino anterior-espacio pre-
vascular, de 8 x 7,5 cm junto con dos adenopatías prevasculares, 
adyacentes a la tumoración descrita, con diámetros transversos de 
7 y 9 mm que sugerían timoma como primera posibilidad. 
Se realizó punción- biopsia de la masa con anatomía patológica 
sugerente de timoma formado por nidos sólidos de células con 

citoplasma amplio, núcleos redondos y nucleolos prominente, sin 
atipias ni mitosis, entremezcladas con abundantes linfocitos CD3 
positivos y en la periferia delimitado parcialmente por una cápsula. 
Existían además imágenes de invasión capsular y del tejido adi-
poso adyacente sin alcanzar los extremos de resección (Imagen 
2). El inmunofenotipo finalmente resultó compatible con timoma 
predominantemente mixto o timoma AB. 

Previamente al diagnóstico de timoma el paciente era seguido 
desde hacía 4 años en la consulta de Reumatología por episodios 
de tumefacción de metacarpo-falángica y carpos de ambas manos 
sin rigidez, fue diagnosticado de artritis reumatoide seropositiva 
que controlaba inicialmente con AINEs y posteriormente asociando 
dosis de prednisona de 15 mg al día que fueron descendiendo 
progresivamente hasta mantenerse con dosis de 2. 5 mg al día 
sin artritis. Tras la extirpación del timoma el paciente fue seguido 
durante 2 años en la consulta de Medicina Interna y Reumatología 
con negativización del factor reumatoide y anticuerpos anticitruli-
nados en descenso (Tabla 1). Tras la retirada de corticoide presen-
tó artritis durante el último año de seguimiento. 

Discusión
El timoma es la causa más común de tumores del medias-
tino anterior (20% de los tumores mediastínicos y 50% de 
los tumores de mediastino anterior). Es un órgano del sis-
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Tabla 1. Evolución temporal de los niveles de anticuerpos

Analítica: 21/10/08 30/08/11 14/02/12 24/10/14
(Cirugía timoma)

23/12/14 16/02/15 27/05/15

FR 25 UI/ml 31.6 UI/ml <10 UI/ml <10 UI/ml <10 UI/ml
Anti-CCP 431 UI/ml 47 UI/ml 23 UI/ml 25 UI/ml

ANAs 1/160 1/320
Patrón mixto

Negativos

Ac-anticolisnesterásicos <0.1 mmol/l
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tema linfático cuyo desarrollo ocurre desde el nacimiento a 
la pubertad, alcanzando en esta etapa un tamaño de apro-
ximadamente 40 gramos para posteriormente involucionar 
y pasar a un estado atrófico en edad avanzada. Su función 
consistiría en la maduración de linfocitos T (evolución de 
célula  T inmadura a T helper (CD4) –citotóxicas (CD8) y mi-
gración a la circulación) junto con el desarrollo de tolerancia 
inmune (Linfocitos T reguladores-TREGS)1 

El paciente que nos ocupa fue diagnosticado de artritis reu-
matoide seropositiva cuatro años antes y seguido posterior-
mente en la consulta de Reumatología. Teniendo en cuenta 
que el tiempo de evolución entre el inicio de síntomas y el 
diagnóstico de timoma suele ser prolongado y en la mayor 
parte de casos el diagnóstico es casual, es bastante proba-
ble la relación causal entre timoma y artritis reumatoide, he-
cho que refuerza la ausencia de clínica sugestiva de artritis 
y la practica negativización de anticuerpos tras la extirpación 
del timoma. 
La presencia de timoma se asocia además de a fenómenos 
autoinmunes a segundas neoplasias e inmunodeficiencias. 
Hay escasos estudios que aclaren el porqué de esta asocia-
ción aunque probablemente se deba a una alteración en la 
subpoblación de células T (descenso del cociente CD4/CD8 
y menor cuantía de ambas poblaciones), un desequilibrio en 
la síntesis y respuesta a las citoquinas y a una alteración de 
los linfocitos T TREGS, fundamentalmente de procedencia 
tímica y que juegan un importante papel en el control de la 
tolerancia inmune2. 

La forma más frecuente de presentación de un timoma sue-
le ser como un incidentaloma o debida a fenómenos com-
presivos / inmunes2. Se han publicado múltiples fenómenos 
autoinmunes en relación con timoma, fundamentalmente 
en relación con miastenia gravis, pero también polimiosi-
tis, lupus, artritis reumatoide, tiroiditis, Sjogren, hepatitis 
autoinmune, enfermedad celiaca, pénfigo…y en ocasiones 
solapándose unas a otras3 dejando entrever por tanto una 
relación inmunopatológica1

. 

La diferenciación histopatológica (clasificación Who) parece 
tener relación con la asociación a autoinmunidad siendo el 
fenotipo B2 el más frecuentemente asociado2. La asociación 
con artritis reumatoide es poco frecuente con tan solo 3 casos 
descritos en literatura, uno asociado a tiroiditis de Hashimoto4 
y dos de ellos asociados a la toma de fármacos inmunosupre-
sores y aparición de timoma en dicho contexto5,6. 
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Figura 1. Masa sólida y con realce homogéneo, de bordes bien definidos 
y ligeramente lobulados, situada en mediastino anterior de 8x7. 5 cms 

sugestiva de timoma

Figura 2. Timoma formado por nidos sólidos de células de citoplasma 
amplio, núcleos redondos y núcleos prominentes, sin atipias ni mitosis, 
entremezcladas con abundantes linfocitos CD3 positivos. En la periferia 

esta parcialmente delimitado por una cápsula. Imágenes de invasión 
capsular y del tejido adiposo adyacente sin alcanzar los márgenes de 

resección. 

Artritis reumatoide como forma de presentación de un timomaCASO CLÍNICO
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Negative pressure pulmonary oedema: an alarming complication 
of general anaesthesia in a young healthy male
Edema pulmonary por presión negative: una complicación grave 
de la anestesia general en un paciente joven

Negative pressure pulmonary oedema is a rare but 
potentially harmful event1,3. The mechanisms of this 
pulmonary injury are not totally understood. It is be-
lieved that airway obstruction, as caused by laryngos-
pasm after extubation, combined with the attempt of 
a forced inspiring effort, produce a negative intratho-
racic pressure, increasing the venous return with a 
consequent rise of the hydrostatic pressure, ultima-
tely leading to a leakage of fluid to the extracellular 
compartment. Nevertheless, it is possible that other 
factors may contribute to this condition, including 
hypoxia, cardiogenic and neurogenic mechanisms2. 
We present the case of a healthy 20-years-old male, 
who underwent a deferred left clavicle osteosynthe-
sis. Only a few minutes after extubation and awake-
ning, the patient developed irritative cough and mar-
ked dyspnoea. He did not show clinical improvement 
after increasing oxygen supply and bronchodilators. 
After medical observation and a plain chest radiogra-
ph ruled out mechanical complications such as pneu-
mothorax, the diagnostic possibility thought of was a 
pulmonary embolism. The patient was then transfe-
rred to our hospital for further evaluation. 
A thoracic Computed Tomography (CT) scan with an-
giographic contrast was performed (figure 1), ruling 
out pulmonary embolism but revealing multiple areas 
of ground glass aspect and alveolar filling with cen-
trilobular distribution, suggesting oedema or alveolar 
haemorrhage. ECG and bedside echocardiogram 
were perfectly normal, haemoglobin remained nor-
mal, blood gas only showed hypoxemia with normal 
pH, carbon dioxide, bicarbonate and lactates. No sig-
ns of shock or any other organ failure were present. 
At first the patient was treated with hydrocortisone, 
clemastine and nebulized ipratropium and salbuta-
mol, beside supplementary oxygen, with no need for 
positive pressure ventilation. 
The symptoms began to improve within the first hour 
(the patient was asymptomatic with oxygen therapy). 
After the assumption of this diagnostic possibility he 
remained only in observation, with complete with-
drawal of oxygen therapy the next day, 12 hours after 
admission, the patient being at that point completely 
asymptomatic. The patient nevertheless remained 
under observation for another day, with no further 
complications. He was discharged after a control CT 
scan showing radiologic improvement. 
This case highlights the need to be aware of this 
diagnosis, that is usually self-limited but can be li-
fe-threatening and require specific treatment. 
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Figure 1: CT scan showing multiple areas of ground glass aspect and alveolar filling  
with centrilobular distribution. 

Take-home messages:
-  Negative pressure pulmonary oedema is a rare complication of ventilator 

support. 
-  It may be self-limited but severe cases may need directed treatment. 
-  Rapid recognition is essential to provide the best care to the patient, with 

adequate treatment and preventing the use of unnecessary invasive mea-
sures. 
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Deformidad ósea de radio derecho
Right radius bone deformity

Presentamos el caso de una mujer de 65 años que fue remiti-
da a la Consulta de Reumatología por deformidad del antebrazo 
derecho de larga evolución. La paciente no tenía ningún antece-
dente de interés y en la anamnesis por aparatos sólo refería un 
encorvamiento progresivo del antebrazo derecho, sin traumatismo 
previo. En la exploración física sólo destacaba incurvación de radio 
derecho (figura 1). En la analítica destacaba fosfatasa alcalina (FA) 
202 U/L (valores normales 40-125 U/L), siendo la gamma glu-
tamil transpeptidasa, la bilirrubina y las transaminasas normales. 
Se realizó radiografía de antebrazo derecho en la que se objetivó 
deformidad marcada de la mitad distal, pérdida de diferenciación 
entre la cortical y la medular, y áreas mixtas de esclerosis y radio-
transparencia (figura 2A). Se realizó gammagrafía ósea con tec-
necio 99 marcado con bisfosfonatos (BSFs) en la que se mostró 
captación en radio derecho (figura 2B). La paciente fue diagnos-
ticada de diagnosticada de Enfermedad Ósea de Paget (EOP) y, 
a pesar de la elevación de FA, no se pautó tratamiento con BSFs 
basándonos en los resultados del estudio PRISM3. 
La EOP es un trastorno esquelético crónico y focal, siendo ac-
tualmente la enfermedad metabólica ósea más frecuente tras la 
osteoporosis. Suele diagnosticarse por encima de los 60 años y 
predomina ligeramente en varones. Las causas no son bien cono-
cidas y actualmente se considera una enfermedad multifactorial 
con participación de factores ambientales y genéticos. 1 La prin-
cipal alteración se encuentra en los osteoclastos, que aumentan 
en número, tamaño y actividad, produciendo un remodelado óseo 
acelerado que da lugar a un hueso inmanuro y desorganizado, 
muy vascularizado y menos compacto, con tendencia a la defor-
mación o a la fractura. Aunque en la mayoría de las ocasiones es 
una enfermedad asintomática, puede producir dolor, deformidad, 
calor local, fracturas, artropatía por vecindad y neuropatías por 
compresión, entre otros. El diagnóstico se basa en la clínica, la 
elevación de marcadores de remodelado óseo y la radiología. El 
tratamiento de elección son los BSFs. 2 La EOP puede afectar a un 
solo hueso (enfermedad monostótica) o a varios huesos no conti-
guos (enfermedad poliostótica), siendo la afectación del hueso del 
radio muy rara (1,5 %). 4 Hay que realizar el diagnóstico diferen-
cial con procesos oncohematológicos (mieloma, metástasis óseas 
condensantes) o distrofias y displasias óseas (displasia fibrosa, 
osteopetrosis, picnodisostosis, osteítis condensante del ilíaco, os-
teodistrofia renal). Es necesario pensar en esta enfermedad en 
pacientes mayores de 60 años con deformidad en cualquier área 
del esqueleto, no siendo indicación de tratamiento la elevación de 
FA en pacientes asintomáticos. 

Bibliografía
1. del Pino Montes J, Corral Gudino L, Sánchez MD, Calero I, Carranco TE, Quesa-

da Moreno A. Enfermedad ósea de Paget, osteomalacia y sarcopenia. Medicine. 
2014;11(60):3555-66. 

2. Vallet M, Ralston SH. Biology and Treatment of Paget´s Disease of Bone. J Cell Bio-
chem. 2016;117(2):289-99. 

3. Langston AL, Campbell MK, Fraser WD, MacLennan GS, Selby PL, Ralston SH; 
PRISM Trial Group. Randomized trial of intensive bisphosphonate treatment versus 
symptomatic management in Paget’s disease of bone. J Bone Miner Res. 2010 
Jan;25(1):20-31. doi: 10. 1359/jbmr. 090709. 

4. M. Gumà, Rotés D, Holgado S, Monfort J, Olivé A, Carbonell J, Tena X. Enfermedad 
ósea de Paget: estudio de 314 pacientes. Med Clin (Barc). 2002;119(14): 537-540. 

Diagnóstico 
Enfermedad Ósea de Paget del radio
Ismael Calero Paniagua1, Ricardo Usatequi Martín2

1Servicio de Medicina Interna. Hospital General Virgen de la Luz. Cuenca. España.  
2Departamento de Medicina. Universidad de Salamanca. Salamanca. España. 

Correspondencia: ismaelcaleropaniagua@yahoo. es

Como citar este artículo: Calero Paniagua I, Usatequi Martín R. 
Deformidad ósea de radio derecho. Galicia Clin 2016; 77 (4): 190

Recibido: 07/03/16 ; Aceptado: 28/04/16

Figura 1. Deformidad de radio derecho, convexidad dorsal

Figura 2. 2A: Radiografía anteroposterior y lateral de antebrazo derecho. 
Deformidad, pérdida de diferenciación entre la cortical y la medular, 

áreas mixtas de esclerosis y radiotransparencia. 2B: Gammagrafía con 
Tecnecio 99 marcado con BSFs. Aumento de actividad en radio derecho 
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a Hemomediastino en tomador de rivaroxaban
Hemomediastinum in a patient taking rivaroxaban

Varón de 85 años anticoagulado con Rivaroxaban por una fibrilación 
auricular, que acude por traumatismo costal izquierdo. El paciente 
se encontraba en tratamiento con nuevos antcoagulantes (NACOS) 
debido al antecedente de una hemorragia craneal en relación con 
Warfarina. Tras objetivarse varias fracturas izquierdas, se decide 
tratamiento conservador. A las 24 horas, sufre mareo por lo que se 
re-explora, objetivándose hipoventilación derecha. Se realiza radio-
grafía urgente para comparar con la previa (Figura 1). En la imagen A 
destaca derrame pleural y un aumento de densidad paramediastínico 
derecho que desplaza la luz traqueal. La imagen B, del día previo no 
mostraba anomalías. Los hallazgos son sugestivos de proceso agu-
do mediastínico. Se amplía el estudio con tomografía computarizada 
(Figura 2) que en cortes axiales (A) y coronales (B) muestra una masa 
mediastínica paravertebral derecha de contenido denso heterogéneo 
sugestivo de hemomediastino. Tras contraste endovenoso (C y D) se 
aprecia una línea de fractura en 1ª costilla derecha (flecha) y jet de 
sangrado activo (*) en arteria mamaria interna que contacta con dicha 
fractura. Se coloca tubo de tórax con salida de 2500 cc de sangre. 
Recibe transfusiones y factores de coagulación con empeoramiento 
progresivo. En arteriografía se identifica extravasado activo de con-
traste dependiente de una pequeña rama de la arteria mamaria in-
terna derecha sin que sea posible embolizar por lo que el desenlace 
es fatal en pocas horas. 
Aunque los casos de hemomediastino de diferentes etiologías están 
ampliamente descritos en la literatura1,2,3 no existen tantos casos re-
portados en que se relacionen con la toma de NACOs, ni, concreta-
mente, con la toma de rivaroxaban. Las complicacones intratorácicas 
hemorrágicas por la toma de Rivaroxaban4,5. Presentamos un caso de 
hemomediastino/hemotórax masivo con desenlace fatal en relación 
a sangrado de la arteria mamaria interna. Siendo esta de un calibre 
menor, los autores creen que la prescripción de Rivaroxaban jugó un 
papel decisivo en el desenlace final del paciente. Queremos transmitir 
un mensaje en relación a los NACOS, que es, en esencia el siguiente: 
traumatismos mínimos en pacientes con dichas medicaciones pue-
den provocar hemorragias masivas incluso de arterias menores, que, 
a pesar de optimizarse el tratamiento, llegan a ser fatales. 
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Figura 1 A y B. Figura 1. Radiografías simples de tórax PA. En la imagen 
de la izquierda ( A) se observa un aumento de densidad paramediastínico 

derecho que desplaza la luz traqueal contralateral y asocia derrame 
pleural. La imagen de la derecha (B) realizada el día anterior no mostraba 
anomalías. Los hallazgos son sugestivos de proceso agudo mediastínico ( 

hemomediastino) 

Figura 2. Tomografía computarizada. En la imagen 2. a se observa corte 
axial de TC sin contraste con masa mediastínica paravertebral derecha de 
contenido denso heterogéneo sugestivo de hemomediastino. La imagen 2. 
b es una reconstrucción multiplanar en plano coronal con dicha colección 
simulando una masa mediastínica. Las imágenes 2. c y 2. d son imágenes 
MIP ( maximum intensity projection) axial y coronal respectivamente tras la 
administración de contraste endovenoso. Se observa línea de fractura en 1ª 
costilla derecha (flecha) y jet de sangrado activo (*) que contacta con dicha 

fractura
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Tromboflebitis de vena superficial del tórax
Thrombophlebitis of superficial vein of chest

Mujer de 37 años, sin antecedentes personales de interés, que con-
sulta por notarse cordón indurado desde debajo de mama izquier-
da hasta zona abdominal, doloroso al tacto, sin asociar otra clínica 
acompañante. (Fig. 1, 2 )
Tras revisar bibliografía, se consideró la posibilidad de una enferme-
dad de Mondor, descrita por Fagge en 1869, y estudiada en mayor 
detalle en 1939 por el cirujano francés Henri Mondor. Al tratarse de 
una entidad benigna y autolimitada, es poco consultada y estudiada. 
Se define como una tromboflebitis de venas subcutáneas, localizada 
en la pared anterolateral del tórax, que afecta más frecuentemente 
a la vena toraco-epigástrica, mamaria externa y epigástrica super-
ficial. (Fig. 3)
También se ha descrito en otras localizaciones como pene, ingle, 
axila, región cervical posterior y fosa anterocubital. 
La etiología es idiopática, aunque se ha asociado en ocasiones con 
esfuerzo muscular, traumatismo local, intervenciones quirúrgicas en 
la mama y procesos febriles previos. También se han referido casos 
asociados a embarazo y puerperio, a la arteritis de células gigantes y 
a otras enfermedades sistémicas. Se han descrito algunas series en 
las que se observa una asociación del 12% con el cáncer de mama 
y se ha publicado algún caso asociado a estados de hipercoagula-
bilidad  donde se hallaron anticuerpos anticardiolipina y deficit de 
Proteina C.  No se ha relacionado con anomalías vasculares. 
Es necesario realizar un diagnóstico diferencial con otras entidades, 
sobre todo infecciones y cáncer de mama, mediante una analíti-
ca básica que incluya coagulación, una mamografía y ecografía de 
mama. En nuestro caso clínico se realizó analítica con hemogra-
ma, bioquímica y coagulación, así como una ecografia de mama 
sin hallazgos y ecografia del propio cordón venoso, verificando su 
benignidad. (Fig. 4)
El tratamiento es sintomático y se basa en analgésicos o antinfla-
matorios para el dolor y reposo relativo. No están indicados ni la 
antiagregación, ni la anticoagulación. En casi todos los casos des-
critos en la literatura, la enfermedad revierte espontáneamente en 
2-3 meses, sin dejar secuelas, aunque en algunas ocasiones puede 
evolucionar hacia la cronicidad y complicarse con pequeñas necro-
sis cutáneas sobre la zona de la vena trombosada, o bien puede re-
cidivar. El diagnóstico de esta entidad es principalmente clínico, por 
lo que es fundamental que los médicos de atención primaria la co-
nozcan, pudiendo realizar un enfoque y tratamiento desde este nivel, 
evitando derivaciones innecesarias a un segundo nivel asistencial. 
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Figura 3 Anatomía venas torácicas superficiales

Figura 4: Ecografía del cordon venoso

Fig 1: Cordon venoso  
submamario izdo

Figura 2: tromboflebitis vena  
toraco-epigástrica izda
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Homem de 46 anos com suspeita de neoplasia pulmonar e hemiparésia direita
46 year male with suspected lung neoplasm and right hemiparesis

Apresentamos o caso de um homem de 46 anos, fumador, com 
opacidade nodular do ápice do pulmão direito em radiografia to-
rácica (RTx) (figura 1) realizada no Serviço de Urgência (SU) por 
quadro arrastado de dispneia e tosse. Teve alta sob antibioterapia 
e com reavaliação agendada em consulta externa, à qual faltou. 
Referenciado ao mesmo SU cerca de um ano depois, por hemi-
parésia direita com 12 horas de evolução; na TAC cerebral, ima-
gem compatível com enfarte lacunar parietal esquerdo. Mantinha 
queixas de dispneia e tosse produtiva, agora acompanhadas de 
emagrecimento e dor na região escapular direita. A RTx mostrou 
opacidade ocupando agora todo o lobo superior do pulmão direito 
(figura 2). Ficou internado por acidente vascular cerebral isquémico 
e suspeita de neoplasia pulmonar. No primeiro dia de internamento, 
desenvolveu quadro de retenção urinária, paraplegia e hipostesia 
dos membros inferiores e da parede abdominal (nível sensitivo 
em T4). A ressonância magnética nuclear da coluna dorsolombar 
revelou extensão da lesão pulmonar ao canal raquidiano (seta) e 
compressão da medula espinal com sofrimento medular (cabeça de 
seta) (figura 3). Iniciou corticoterapia e foi submetido a radioterapia 
urgente, com recuperação parcial da sensibilidade táctil, mas sem 
reversão da retenção urinária ou da paraplegia. A biópsia da mas-
sa revelou um carcinoma pulmonar de pequenas células. Iniciou 
quimioterapia com o esquema CPVP – cisplatina, carboplatina e 
etoposídeo. Faleceu ao 22º dia de internamento, na sequência de 
intercorrência infecciosa nosocomial. 
O síndrome de compressão medular é uma complicação neoplá-
sica frequente, sendo em cerca de 20% dos casos a sua primeira 
manifestação.1 Pode causar dor e lesão neurológica potencialmen-
te irreversível. A localização torácica é a mais frequente (cerca de 
60% dos casos)2. O principal factor prognóstico relaciona-se com o 
estado neurológico pré-tratamento, pelo que o diagnóstico precoce 
é fundamental3. 
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Diagnóstico 
Síndrome de compressão medular por massa 
pulmonar
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Figura 1. Opacidade nodular do ápice do pulmão direito 
em radiografia torácica

Figura 2. Radiografia torácica 1 ano depois, com opacidade ocupando  
agora todo o lobo superior do pulmão direito. 

Figura 3. RMN da coluna dorsolombar: extensão da lesão pulmonar  
ao canal raquidiano
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Controversias sobre la enfermedad tromboembólica venosa 
no provocada en ancianos
Contoversies over unprovoked venous thromboembolic disease in elderly

Ríos-Prego M1, Núñez-Fernández MJ1, Monreal-Bosch M2

1Servicio de Medicina Interna. Complejo Hospitalario Universitario de Pontevedra. 
2 Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario German Trias i Pujol. Badalona. Barcelona. 

Desde los primeros trabajos epidemiológicos sobre la enfer-
medad tromboembólica venosa (ETV), que incluye la trom-
bosis venosa profunda (TVP) y la embolia de pulmón (EP), se 
ha comprobado que tanto la prevalencia como (sobre todo) 
la incidencia de esta enfermedad aumentan a medida que lo 
hace la edad de la población estudiada1-3. 
La estrecha relación existente entre mayor edad y mayor 
riesgo de ETV, se repite a lo largo de los años en distintos 
países (entre los que se incluye el nuestro) con condicionan-
tes poblacionales y socio-sanitarios diferentes4,5. 
Toda una serie de características hacen distinta la ETV en 
ancianos respecto de poblaciones de menor edad. Las ma-
nifestaciones clínicas tanto de la EP como de la TVP son di-
ferentes en jóvenes respecto de ancianos6,7. Se confirma una 
mayor letalidad de la EP en ancianos8, alcanzando en este 
grupo de edad la 2º causa de muerte en algunos estudios de 
necropsias9,10. En relación con el tratamiento anticoagulante 
mas empleado [ heparina de bajo peso molecular (HBPM) y 
antivitaminas k (AVK)] se ha comprobado una mayor tenden-
cia a sangrados graves, fatales e intracraneales en ancianos 
que en jóvenes11. 
Un aspecto que transmite mayor relevancia al tema son las 
previsiones sobre población que el Instituto Nacional de Es-
tadística proyecta para los próximos años en nuestro país. 
Se estima que los incrementos poblacionales en el período 
2014-2064 en los grupos comprendidos entre los 75 años 
y mayores de 100 años oscila entre el 45% y el 2650%. 
En definitiva será en los últimos segmentos de la pirámide 
poblacional donde se va a registrar un crecimiento más sig-
nificativo para los próximos años (www.ine.es). 
Los datos que se esperan para el futuro ya se están confir-
mando en la actualidad a nivel hospitalario. En un trabajo 
de Casademont et al., se evidencia un aumento progresivo 
de los ancianos mayores de 75 años que ingresan en los 
servicios de Medicina Interna de nuestro país12. 
Se considera la forma no provocada o idiopática de ETV 
aquella que no presenta relación con: embarazo, puerperio, 
inmovilidad (médica o de causa osteoarticular sin interven-
ción quirúrgica) cirugía (sobre todo ortopédica), viajes de 
más de 6 horas de duración), cáncer activo, trombofilia, o 
tratamiento hormonal13. 
La forma de ETV no provocada en ancianos representa apro-
ximadamente la mitad de todos los casos de ETV. En abril 
de 2014, del total de 52. 909 pacientes diagnosticados de 

ETV e incluidos en el Registro Informatizado de Enfermedad 
Tromboembólica (RIETE), había 12. 104 pacientes con ETV 
no provocada, de los cuales aproximadamente el 45% eran 
mayores de 80 años (5. 494) (datos personales no publica-
dos, M. J. Núñez en representación del RIETE)
Existen ciertas características que hacen diferente la forma 
no provocada de las formas secundarias de ETV con indepen-
dencia de la edad. La primera es que el riesgo de recurrencia 
no se modifica con una duración de tratamiento anticoagulan-
te superior a 3 meses14. La segunda característica es que el 
riesgo de recurrencia de ETV se incrementa al suspender el 
tratamiento anticoagulante, siendo dicho riesgo muy superior 
al documentado en las formas secundarias de ETV; después 
de los resultados de algunos trabajos se llega a considerar 
que aproximadamente casi la mitad de los pacientes con una 
ETV no provocada, van a presentar una recurrencia en los 10 
años siguientes, tras la suspensión del tratamiento anticoagu-
lante15. Juntamente con la ETV asociada al cáncer, la forma 
no provocada de ETV es la que mejor define a esta patología 
trombótica como una enfermedad crónica con episodios de 
recurrencias; estos pacientes se equiparan con aquellos que 
tienen fibrilación auricular, por el riesgo elevado de complica-
ciones embólicas si no reciben tratamiento anticoagulante16. 

¿La ETV no provocada es cada vez  
“más” provocada?
La diferenciación entre las dos categorías de ETV, provocada 
o no provocada, puede resultar problemática, y en ocasiones 
según qué condiciones consideremos, un episodio de ETV 
puede quedar englobado en una categoría o en otra. 
En los últimos años están tomando mayor importancia dos 
variables que pueden hacer cambiar la clasificación de una 
ETV no provocada en una provocada: las infecciones y de-
terminadas características genéticas. 
Son cada vez más frecuentes las publicaciones que relacio-
nan sin ningún lugar a dudas diferentes tipos de infecciones 
supuestamente banales (sobre todo respiratorias y urinarias) 
como factor predisponente de ETV17,18. Desde hace años 
está descrita la estrecha relación entre infecciones víricas 
por citomegalovirus y virus de la inmunodeficiencia humana, 
con el desarrollo de trombosis venosa19,20. De forma más re-
ciente se están dando a conocer que patógenos bacterianos 
como el S. aureus y el M. tuberculosis están implicados de 
forma inequívoca en el desarrollo de ETV21,22. 
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genotipos específicos de ETV no provocada, si no también 
marcadores genéticos relacionados estrechamente con la 
recurrencia trombótica en la forma no provocada de ETV23,24. 
La aplicabilidad de las técnicas genéticas anteriormente 
descritas en la práctica clínica diaria, no es factible en el 
momento actual, y quizás tendrán que pasar años antes de 
que podamos disponerlas como herramientas de uso en 
nuestras consultas de ETV. 

Tratamiento de la etv no provocada en 
ancianos: ¿Recomendaciones de las guías?
En la mayoría de los ensayos clínicos publicados sobre trata-
miento de ETV no provocada, la edad media de los pacientes 
incluidos oscila entre los 53 años y los 67 años. Sólo en 
el estudio PROLONG, una de las ramas tenía un 74% de 
pacientes con edad superior a 65 años, y una edad media 
de 69 años25. 
Con estos datos se puede decir que el tipo de paciente in-
cluido en la mayoría de los ensayos clínicos no son ancia-
nos. Es lógico que tomando como base estas publicaciones, 
en las guías sobre tratamiento de ETV no provocada no se 
incluya ningún apartado específico de población anciana y 
pasen a ser considerados como la población general. Si se-
guimos las recomendaciones de las dos últimas guías de la 
ACCP, en pacientes (incluidos ancianos) con bajo riesgo de 
recurrencias y alto riesgo de sangrado el tratamiento anti-
coagulante debe durar sólo 3 meses; los pacientes (inclui-
dos ancianos) con bajo-moderado riesgo de sangrado y alto 
riesgo de recurrencia la duración del tratamiento es indefini-
do, con reevaluación periódica de ambos riesgos26,27. 
Cuando se aplican las reglas de predicción de sangrado 
(OBRI, RIETE, escala de Kuijer, escala de Kearon, HAS-BLED, 
HEMORRHAGES, y ATRIA) específicamente a poblaciones 
ancianas con ETV que reciben tratamiento anticoagulante 
convencional, los resultados no permiten discriminar de for-
ma segura los grupos de alto o bajo riesgo de sangrado28,29. 
En relación con las reglas de predicción de recurrencias, no 
existen trabajos sobre su aplicación en ancianos, e incluso 
las edades medias de las personas incluidas en el estudio 
HERDOO2 (50-53 años), escala de Viena (54 años), DASH 
(61-62 años) y DAMOVES (61 años) no correspondan a an-
cianos30-33. 
En las reglas de predicción clínica de recurrencia de ETV, 
algunos autores proponen que sea modificado el nivel de 
corte del dímero-D en función de la edad. Existen diferentes 
puntos de corte en las cifras de dímero-D según la técnica 
empleada para su medición, pero lo que divide de una forma 
clara es la edad, según sean mayor o menor de 70 años34. 
Con el tratamiento indefinido se pretende disminuir de ma-
nera significativa el riesgo de recurrencia de ETV, sobre todo 
la EP fatal y la EP no fatal que favorece el desarrollo de 
hipertensión arterial pulmonar crónica. La mayoría de las 
publicaciones coinciden en demostrar que los pacientes con 

EP previa, tienen más riesgo de que el episodio recurrente 
de ETV sea una nueva EP. Lo mismo sucede con los pa-
cientes con un primer episodio de TVP, cuando recurren lo 
hacen generalmente en forma de TVP. Por tanto a la hora de 
valorar la prolongación indefinida del tratamiento anticoagu-
lante, una de las variables a tener en cuenta es la forma de 
presentación inicial de ETV no provocada35. 
Entre la mayoría de los expertos en el tema existe una máxi-
ma que considera la duración del tratamiento anticoagulante 
en la forma no provocada, como la pregunta de más difícil 
respuesta en el mundo de la ETV 15. Con los datos presen-
tados, en ancianos es incluso más complicado responder a 
esta cuestión: no podemos calcular con exactitud ni el riesgo 
de sangrado ni el riesgo de recurrencia, por consiguiente es-
timar la duración del tratamiento anticoagulante en ancianos 
con ETV no provocada puede ser una cuestión complicada. 

Anticoagulantes orales de acción directa: 
Experiencia en ancianos con ETV no 
provocada
Disponemos de datos sobre la utilización de los anticoagu-
lantes orales de acción directa (AOAD) en el tratamiento de 
la ETV, tanto en los primeros 3 meses, como en la fase de 
tratamiento prolongado que comprende el período posterior 
a los 3 meses iniciales. 
En los primeros tres meses, el tratamiento con AOAD en la 
ETV es igual de efectivo y más seguro que el tratamiento 
convencional con heparina de bajo peso molecular y antivi-
taminas K. Estas conclusiones se obtienen de diferentes me-
ta-análisis cuya base son los ensayos clínicos RE-COVER I y 
RE-COVER II (con dabigatran), EISNTEIN-DVT y EINSTEIN-EP 
(con rivaroxaban), AMPLIFY (con apixaban) y HOKUSAI (con 
edoxaban)36. 
Sin embargo en dichos ensayos, el porcentaje de pacientes 
mayores de 75 años es minoritario, oscila entre el 9% y el 
16%, y no se especifican los porcentajes de ETV no provo-
cada36. 
En los ensayos clínicos de tratamiento anticoagulante pro-
longado con duración superior a tres meses, el porcentaje 
de pacientes con ETV no provocada es muy elevado, en-
tre el 70% y el 93%. Sin embargo al analizar las edades, 
nos encontramos en la misma situación de los ensayos de 
tratamiento inferior a 3 meses: la mayoría de los pacientes 
incluidos en dichos ensayos, no se pueden considerar ancia-
nos; la media de edad oscila entre los 55 y los 58 años37-40. 
Los estudios RE-SONATE (con dabigatran), EINSTEIN-EXT 
(con rivaroxaban), y AMPLIFY-EXT (con apixaban), compa-
ran AOAD frente placebo; sólo en el RE-MEDY, existe una 
comparación de dabigatran frente tratamiento convencional. 
Los diferentes meta-análisis publicados sobre tratamiento 
prolongado en ETV donde se comparan diferentes opciones, 
los AOAD presentan una eficacia igual al tratamiento con-
vencional, con menor porcentaje de sangrados mayores y 
recurrencias de trombosis37-40. Se documenta el sangrado 
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mayor en 0’56 por 100 pacientes/año (IC: 0’24-1’1) de los 
tratados con AOAD, frente el 1’6 por 100 pacientes años 
(IC: 1’2-2’1) de los que reciben tratamiento con AVK. No hay 
evidencia de sangrados fatales en los ensayos clínicos con 
AOAD, frente un 6’8% de letalidad de los pacientes tratados 
con AVK39. 
El efecto secundario más temido del tratamiento con AVK 
son los sangrados. Numerosas publicaciones demuestran 
que los ancianos de más de 75 años son un grupo más 
vulnerable, al presentar una mayor proporción de sangrados 
menores, mayores y sobre todo, sangrados intracraneales, 
respecto de la población con menos de 75 años41-44. 
La hemorragia intracraneal espontánea (HICE) no es la más 
frecuente de las complicaciones hemorrágicas asociadas 
a tratamiento con AVK, pero sí la más temida por su alta 
mortalidad (oscila entre 33% y 50%) y su gran morbilidad 
que condiciona en los supervivientes importantes secuelas 
neurológicas45,46. Los principales datos sobre riesgo de HICE 
asociada a AOAD se disponen a partir de comparaciones in-
directas de los estudios pivotales en fibrilación auricular47-49. 
Es muy significativo que en población anciana (mayores de 
75 y 80 años), tanto dabigatran, como rivaroxaban, apixaban 
y edoxaban, presenten menor porcentaje de HICE respecto 
al tratamiento convencional con AVK. 
Datos disponibles en el mundo real sobre la utilización de 
AOAD, los podemos extraer de registros como el RIETE, 
donde se incluyen pacientes diagnosticados de ETV y en 
tratamiento anticoagulante. En un trabajo realizado hace un 
año con datos procedentes del RIETE, se incluyeron 3. 963 
pacientes, entre 66 y 80 años y 2241 pacientes mayores de 
80 años, con ETV no provocada; la utilización de AOAD en 
el primer grupo fue de 0’98% de pacientes en la fase agu-
da, y del 3’5% después del tercer mes; mientras que en el 
grupo de más de 80 años, los AOAD se utilizaron en la fase 
aguda en el 0’45% de pacientes, documentándose su uso 
en 1’7% de pacientes con posterioridad al tercer mes (datos 
personales no publicados, M. J. Núñez en representación 
del RIETE ). 
En definitiva, a pesar de que los AOAD presentan un gran 
potencial en ancianos, respecto de la anticoagulación con-
vencional, su utilización en personas de más de 75 años 
está muy por debajo de lo esperado. 

Perspectivas inmediatas y futuras
En los próximos meses irán apareciendo publicaciones que 
tienen como base pacientes con ETV no provocada. Ya se 
han terminado de recoger los datos del estudio TEVIS, un es-
tudio multicéntrico retrospectivo, llevado a cabo en nuestro 
país, en el que han participado gran cantidad de hospitales, 
incluidos los de nuestra Comunidad Autónoma. 
Está en marcha el estudio prospectivo ExACT, que puede 
arrojar más luz sobre el tema de la ETV no provocada, tam-
bién en ancianos, con la pretensión de ver la evolución de 
varias cohortes de pacientes con y sin tratamiento anticoa-

gulante, comparando eventos como recurrencia de ETV y 
sangrados durante dos años50. 
En nuestra comunidad autónoma, se está llevando a cabo un 
estudio prospectivo sobre ETV no provocada, con inclusión 
de ancianos, dirigido por los Drs. Monte y Pombo, en la que 
participan la mayoría de los hospitales gallegos; se espera 
que en un plazo de unos meses se conozca la situación de 
esta patología trombótica en nuestro entorno más cercano. 
Será difícil conseguir que en algún momento se pueda llevar 
a cabo un estudio sobre la ETV no provocada con las premi-
sas que recomienda M. Rodger: estudio multicéntrico, que 
englobe múltiples países, con una muestra muy amplia con 
miles de pacientes, randomizando en dos grupos (tratamien-
to finalizado frente tratamiento indefinido), seguidos durante 
más de 10 años, estudiando eventos (recurrencias y sangra-
dos en ambos grupos) y todas las causas de mortalidad15. 
Lo más cercano a estas condiciones casi utópicas lo pode-
mos encontrar en el RIETE. Es deseable que en un futuro no 
muy lejano, se publiquen datos al respecto extraídos des-
de dicho registro y que abarque específicamente población 
anciana con más de 80 años. Será interesante comparar 
los sangrados letales durante el tratamiento anticoagulan-
te, frente las recurrencias letales en el período siguiente a 
la suspensión del mismo. Se podrá responder si se puede 
manejar de la misma forma el riesgo de recurrencia en una 
EP que en una TVP. 
Con el paso del tiempo esperamos tener más datos en el 
mundo real sobre la utilización de los nuevos AOAD en el 
tratamiento agudo de la ETV en ancianos, pero sobre todo 
nos interesa en la fase de tratamiento prolongado, con el ob-
jetivo de confirmar las excelentes perspectivas que en este 
apartado presentan los AOAD. 
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1. NOMBRE DEL MEDICAMENTO. Symbicort Turbuhaler 80 microgramos/4,5 microgramos/inhalación polvo para inhalación. Symbicort Turbuhaler 160 microgramos/4,5 microgramos/inhalación polvo para inhalación. Symbicort forte Turbuhaler 320 microgramos/9 microgramos/inhalación polvo para inhalación. 2. COMPOSICIÓN CUALITATIVA Y 
CUANTITATIVA. Symbicort Turbuhaler 80 microgramos/4,5 microgramos/inhalación polvo para inhalación. Cada dosis liberada (dosis liberada por la boquilla) contiene: budesónida, 80 microgramos/inhalación y formoterol fumarato dihidrato, 4,5 microgramos/inhalación. Cada dosis medida contiene: budesónida 100 microgramos/inhalación y 
formoterol fumarato dihidrato 6 microgramos/inhalación. Excipiente con efecto conocido: lactosa monohidrato, 810 microgramos por dosis liberada. Symbicort Turbuhaler 160 microgramos/4,5 microgramos/inhalación polvo para inhalación. Cada dosis liberada (dosis liberada por la boquilla) contiene: budesónida, 160 microgramos/inhalación y 
formoterol fumarato dihidrato, 4,5 microgramos/inhalación. Cada dosis medida contiene: budesónida 200 microgramos/inhalación y formoterol fumarato dihidrato 6 microgramos/inhalación. Excipientes con efecto conocido: lactosa monohidrato, 730 microgramos por dosis liberada. Symbicort forte Turbuhaler 320 microgramos/9 microgramos/
inhalación polvo para inhalación. Cada dosis liberada (dosis que sale por la boquilla) contiene: budesónida, 320 microgramos/inhalación y formoterol fumarato dihidrato, 9 microgramos/inhalación. Cada dosis medida contiene: budesónida, 400 microgramos/inhalación y formoterol fumarato dihidrato 12 microgramos/inhalación. Excipientes con 
efecto conocido: lactosa monohidrato, 491 microgramos por dosis liberada. Para consultar la lista completa de excipientes, ver sección “Lista de excipientes”. 3. FORMA FARMACÉUTICA. Polvo para inhalación. Polvo blanco. 4. DATOS CLÍNICOS. 4.1 Indicaciones terapéuticas. •Symbicort Turbuhaler 80 microgramos/4,5 microgramos/inhalación 
polvo para inhalación. Symbicort Turbuhaler 160 microgramos/4,5 microgramos/inhalación polvo para inhalación. Symbicort forte Turbuhaler 320 microgramos/9 microgramos/inhalación polvo para inhalación. Symbicort Turbuhaler 80 microgramos/4,5 microgramos/inhalación está indicado en adultos, adolescentes y niños mayores de 6 años. 
Symbicort Turbuhaler 160 microgramos/4,5 microgramos/inhalación y Symbicort forte Turbuhaler 320 microgramos/9 microgramos/inhalación están indicados en adultos y adolescentes de 12 a 17 años de edad. Asma. Symbicort está indicado en el tratamiento habitual del asma, cuando es adecuado el uso de una combinación (un corticoide 
inhalado y un agonista b2-adrenérgico de acción larga): -pacientes que no estén controlados adecuadamente con corticoides inhalados y con agonistas b2-adrenérgicos

 
de acción corta inhalados “a demanda”; o -pacientes que ya estén adecuadamente controlados con corticoides inhalados y con agonistas b2-adrenérgicos de acción larga. Nota: 

El uso de Symbicort Turbuhaler 80 microgramos/4,5 microgramos/inhalación no está indicado en pacientes con asma grave. •Symbicort Turbuhaler 160 microgramos/4,5 microgramos/inhalación polvo para inhalación. Symbicort forte Turbuhaler 320 microgramos/9 microgramos/inhalación polvo para inhalación. Enfermedad Pulmonar 
Obstructiva Crónica (EPOC). Symbicort forte Turbuhaler está indicado en adultos, mayores de 18 años, para el tratamiento sintomático de pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) con un FEV

1
 inferior al 70% del normal (post-broncodilatador), y un historial de exacerbaciones a pesar del tratamiento habitual con 

broncodilatadores (ver también sección 4.4). 4.2 Posología y forma de administración. Vía de administración: Vía inhalatoria. Posología. Asma. •Symbicort Turbuhaler 80 microgramos/4,5 microgramos/inhalación polvo para inhalación. Symbicort no está recomendado en el tratamiento inicial del asma. La dosis de los componentes de Symbicort 
debe ser individualizada y ajustarse a la gravedad de la enfermedad. Esto debe tenerse en cuenta no sólo cuando se inicie el tratamiento de combinación sino también cuando se ajuste la dosis de mantenimiento. Si un paciente precisa una combinación de dosis distintas a las contenidas en el inhalador de la combinación, se le deben prescribir 
dosis apropiadas de agonistas b2 adrenérgicos y/o corticoides en inhaladores separados. La dosis debería ajustarse hasta la más baja necesaria para mantener un control efectivo de los síntomas. El médico o profesional sanitario deberá evaluar periódicamente a los pacientes de tal forma que la dosis de Symbicort administrada sea siempre la 
óptima. Cuando se mantenga el control de los síntomas a largo plazo con la dosis mínima recomendada, el siguiente paso sería probar con un corticoide inhalado sólo. Existen dos formas de tratamiento con Symbicort: A. Symbicort como tratamiento de mantenimiento: se utiliza Symbicort como tratamiento de mantenimiento habitual, y por 
separado un broncodilatador de acción rápida para su utilización a demanda. B. Symbicort como tratamiento de mantenimiento y a demanda para el alivio de los síntomas: se utiliza Symbicort como tratamiento de mantenimiento habitual y a demanda en respuesta a los síntomas. A. Symbicort como tratamiento de mantenimiento: 
Debe aconsejarse a los pacientes que tengan siempre disponible su broncodilatador de acción rápida por separado para su uso a demanda para el alivio de los síntomas. Dosis recomendadas: Adultos (a partir de 18 años): 1-2 inhalaciones, dos veces al día. Algunos pacientes pueden requerir hasta un máximo de 4 inhalaciones dos veces al día. 
Adolescentes (de 12 a 17 años de edad): 1-2 inhalaciones, dos veces al día. Niños (a partir de 6 años): 2 inhalaciones, dos veces al día. En la práctica habitual, cuando se ha conseguido controlar los síntomas con dos inhalaciones al día, y cuando el médico considere que es necesario un broncodilatador de acción larga para mantener el control 
de los síntomas, se puede reducir la dosis hasta la mínima eficaz administrando una sola inhalación al día de Symbicort. El incremento del uso de broncodilatadores de acción rápida por separado indica un empeoramiento de la enfermedad de base y justificaría una reevaluación del tratamiento del asma. Niños menores de 6 años: Debido a que 
los datos disponibles son limitados, Symbicort no está recomendado en niños menores de 6 años de edad. B. Symbicort como tratamiento de mantenimiento y a demanda para el alivio de los síntomas: Los pacientes utilizarán la dosis de mantenimiento diaria de Symbicort y además Symbicort a demanda en respuesta a los síntomas. Debe 
aconsejarse a los pacientes que tengan siempre disponible su inhalador de Symbicort para su uso a demanda. El tratamiento de mantenimiento y a demanda para el alivio de los síntomas con Symbicort debería considerarse especialmente en los pacientes: •que presenten un control inadecuado del asma y necesiten utilizar frecuentemente su 
medicación a demanda. •que hayan presentado con anterioridad exacerbaciones del asma que hayan requerido atención médica. En los pacientes que utilicen con frecuencia un número elevado de inhalaciones a demanda de Symbicort, se necesita realizar una estrecha monitorización de las reacciones adversas relacionadas con la dosis. Dosis 
recomendadas: Adultos (a partir de 18 años): La dosis de mantenimiento recomendada es de 2 inhalaciones al día, administradas como una inhalación por la mañana y otra por la noche, o bien como 2 inhalaciones por la mañana o por la noche. En respuesta a los síntomas, los pacientes realizarán 1 inhalación extra a demanda. Si los síntomas 
persisten pasados unos minutos, se realizará otra inhalación adicional. No se deberán realizar más de 6 inhalaciones de una sola vez. Normalmente no se requiere una dosis diaria total superior a 8 inhalaciones. Sin embargo, se podría usar una dosis total de hasta 12 inhalaciones diarias durante un periodo de tiempo limitado. A los pacientes que 
utilicen más de 8 inhalaciones al día se les deberá recomendar que acudan a su médico para su reevaluación, reconsiderando el tratamiento de mantenimiento. Niños y adolescentes menores de 18 años: El tratamiento de mantenimiento y a demanda para el alivio de los síntomas con Symbicort no está recomendando en niños y adolescentes. 
•Symbicort Turbuhaler 160 microgramos/4,5 microgramos/inhalación polvo para inhalación. Symbicort no está recomendado en el tratamiento inicial del asma. La dosis de los componentes de Symbicort debe ser individualizada y ajustarse a la gravedad de la enfermedad. Esto debe tenerse en cuenta no sólo cuando se inicie el tratamiento de 
combinación sino también cuando se ajuste la dosis de mantenimiento. Si un paciente precisa una combinación de dosis distintas a las contenidas en el inhalador de la combinación, se le deben prescribir dosis apropiadas de agonistas b2-adrenérgicos y/o corticoides, en inhaladores separados. La dosis debería ajustarse hasta la más baja necesaria 
para mantener un control efectivo de los síntomas. El médico o profesional sanitario deberá evaluar periódicamente a los pacientes de tal forma que la dosis de Symbicort administrada sea siempre la óptima. Cuando se mantenga el control de los síntomas a largo plazo con la dosis mínima recomendada, el siguiente paso sería probar con un 
corticoide inhalado sólo. Existen dos formas de tratamiento con Symbicort: A. Symbicort como tratamiento de mantenimiento: se utiliza Symbicort como tratamiento de mantenimiento habitual, y por separado un broncodilatador de acción rápida para su utilización a demanda. B. Symbicort como tratamiento de mantenimiento y a demanda 
para el alivio de los síntomas: se utiliza Symbicort como tratamiento de mantenimiento habitual y a demanda en respuesta a los síntomas. A. Symbicort como tratamiento de mantenimiento: Debe aconsejarse a los pacientes que tengan siempre disponible su broncodilatador de acción rápida por separado para su uso a demanda para el 
alivio de los síntomas. Dosis recomendadas: Adultos (a partir de 18 años): 1-2 inhalaciones, dos veces al día. Algunos pacientes pueden requerir hasta un máximo de 4 inhalaciones dos veces al día. Adolescentes (de 12 a 17 años de edad): 1-2 inhalaciones, dos veces al día. En la práctica habitual, cuando se ha conseguido controlar los síntomas 
con dos inhalaciones al día, y cuando el médico considere que es necesario un broncodilatador de acción larga para mantener el control de los síntomas, se puede reducir la dosis hasta la mínima eficaz administrando una sola inhalación al día de Symbicort. El incremento del uso de broncodilatadores de acción rápida por separado indica un 
empeoramiento de la enfermedad de base y justificaría una reevaluación del tratamiento del asma. Niños (a partir de 6 años): Existe una concentración menor (80 microgramos/4,5 microgramos /inhalación) disponible para niños de 6-11 años. Niños menores de 6 años: Debido a que los datos disponibles son limitados, Symbicort no está 
recomendado en niños menores de 6 años de edad. B. Symbicort como tratamiento de mantenimiento y a demanda para el alivio de los síntomas: Los pacientes utilizarán la dosis de mantenimiento diaria de Symbicort y además Symbicort a demanda en respuesta a los síntomas. Debe aconsejarse a los pacientes que tengan siempre 
disponible su inhalador de Symbicort para su uso a demanda. El tratamiento de mantenimiento y a demanda para el alivio de los síntomas con Symbicort debería considerarse especialmente en los pacientes: •que presenten un control inadecuado del asma y necesiten utilizar frecuentemente su medicación a demanda. •que hayan presentado 
con anterioridad exacerbaciones del asma que hayan requerido atención médica. En los pacientes que utilicen con frecuencia un número elevado de inhalaciones a demanda de Symbicort, se necesita realizar una estrecha monitorización de las reacciones adversas relacionadas con la dosis. Dosis recomendadas: Adultos (a partir de 18 años): La 
dosis de mantenimiento recomendada es de 2 inhalaciones al día, administradas como una inhalación por la mañana y otra por la noche, o bien como 2 inhalaciones por la mañana o por la noche. En algunos pacientes puede resultar adecuada una dosis de mantenimiento de 2 inhalaciones 2 veces al día. En respuesta a los síntomas, los pacientes 
realizarán 1 inhalación extra a demanda. Si los síntomas persisten pasados unos minutos, se realizará otra inhalación adicional. No se deberán realizar más de 6 inhalaciones de una sola vez. Normalmente no se requiere una dosis diaria total superior a 8 inhalaciones. Sin embargo, se podría usar una dosis total de hasta 12 inhalaciones diarias 
durante un periodo de tiempo limitado. A los pacientes que utilicen más de 8 inhalaciones al día se les deberá recomendar que acudan a su médico para su reevaluación, reconsiderando el tratamiento de mantenimiento. Niños y adolescentes menores de 18 años: El tratamiento de mantenimiento y a demanda para el alivio de los síntomas con 
Symbicort no está recomendando en niños y adolescentes. •Symbicort forte Turbuhaler 320 microgramos/9 microgramos/inhalación polvo para inhalación. Symbicort no está recomendado en el tratamiento inicial del asma. La dosis de los componentes de Symbicort debe ser individualizada y ajustarse a la gravedad de la enfermedad. Esto debe 
tenerse en cuenta no sólo cuando se inicie el tratamiento de combinación sino también cuando se ajuste la dosis de mantenimiento. Si un paciente precisa una combinación de dosis distintas a las contenidas en el inhalador de la combinación, se le deben prescribir dosis apropiadas de agonistas b2-adrenérgicos y/o corticoides, en inhaladores 
separados. Dosis recomendadas: Adultos (a partir de 18 años): 1 inhalación, dos veces al día. Algunos pacientes pueden requerir hasta un máximo de 2 inhalaciones dos veces al día. Adolescentes (de 12 a 17 años de edad): 1 inhalación, dos veces al día. El médico o profesional sanitario deberá evaluar periódicamente a los pacientes de tal forma 
que la dosis de Symbicort administrada sea siempre la óptima. La dosis debería ajustarse hasta la mínima necesaria para mantener un control efectivo de los síntomas. Cuando se mantenga el control de los síntomas a largo plazo con la dosis mínima recomendada, el paso siguiente sería probar con un corticoide inhalado solo. En la práctica 
habitual, cuando se ha conseguido controlar los síntomas con dos inhalaciones al día, y cuando el médico considere que es necesario un broncodilatador de acción larga para mantener el control de los síntomas, se puede reducir la dosis hasta la mínima eficaz administrando una sola inhalación al día de Symbicort. El incremento del uso de 
broncodilatadores de acción rápida por separado indica un empeoramiento de la enfermedad de base y justificaría una reevaluación del tratamiento del asma. Niños (a partir de 6 años): Existe una concentración menor (80 microgramos/4,5 microgramos /inhalación) disponible para niños de 6 a11 años. Niños menores de 6 años: Debido a que 
los datos disponibles son limitados, Symbicort no está recomendado en niños menores de 6 años de edad. Symbicort forte sólo deberá utilizarse como tratamiento de mantenimiento, pero existen otras concentraciones menores para su utilización como tratamiento de mantenimiento y a demanda para el alivio de los síntomas (160 microgramos/4,5 
microgramos/inhalación y 80 microgramos/4,5 microgramos/inhalación). EPOC. •Symbicort Turbuhaler 160 microgramos/4,5 microgramos/inhalación polvo para inhalación. Dosis recomendadas: Adultos: 2 inhalaciones, dos veces al día. •Symbicort forte Turbuhaler 320 microgramos/9 microgramos/inhalación polvo para inhalación. Dosis 
recomendadas: Adultos: 1 inhalación, dos veces al día. Información general. Poblaciones especiales: No existen requisitos especiales de dosificación en ancianos. No se dispone de datos sobre el empleo de Symbicort en pacientes con insuficiencia renal o hepática. Dado que la budesónida y el formoterol se eliminan principalmente a través de 
metabolismo hepático, se puede esperar que la exposición de ambos sea mayor en los pacientes con cirrosis hepática grave. Forma de administración. Instrucciones para el uso correcto de Symbicort Turbuhaler: El inhalador se activa por la inspiración del paciente, es decir, que cuando el paciente inspira a través de la boquilla, el fármaco es 
transportado con el aire inspirado por las vías respiratorias. Nota: Es importante instruir al paciente para que: •lea cuidadosamente las instrucciones del prospecto que acompaña a cada inhalador de Symbicort Turbuhaler. •inspire fuerte y profundamente a través de la boquilla para asegurar que en los pulmones se alcance una dosis óptima 
liberada. •nunca espire a través de la boquilla. •vuelva a colocar la tapa del inhalador de Symbicort Turbuhaler después de su uso. •se enjuague la boca con agua tras haber inhalado la dosis de mantenimiento para disminuir el riesgo de aparición de candidiasis orofaríngea. Si esta infección se produce, el paciente también deberá enjuagarse la 
boca con agua después de las inhalaciones a demanda. Debido a la pequeña cantidad de fármaco administrada por el inhalador de Symbicort Turbuhaler, los pacientes pueden no notar sabor a ningún medicamento. 4.3 Contraindicaciones. Hipersensibilidad a los principios activos o a alguno de los excipientes incluidos en la sección “Lista de 
excipientes” (lactosa, que contiene pequeñas cantidades de proteínas de la leche). 4.4 Advertencias y precauciones especiales de empleo. •Symbicort Turbuhaler 80 microgramos/4,5 microgramos/inhalación polvo para inhalación. Symbicort Turbuhaler 160 microgramos/4,5 microgramos/inhalación polvo para inhalación. Se recomienda 
reducir gradualmente la dosis cuando se interrumpa el tratamiento, no debiendo interrumpirse éste bruscamente. Los pacientes deben consultar con su médico si consideran que el tratamiento no es eficaz o sobrepasan la dosis máxima recomendada de Symbicort (ver sección “Posología y forma de administración”). Debe advertirse a los pacientes 
que el empeoramiento repentino y progresivo del control del asma o EPOC supone una amenaza potencial para la vida y que deben buscar atención médica urgente. En estos casos puede ser necesario aumentar la dosis de corticoides, por ejemplo, corticoides orales, o bien tratamiento antibiótico, si hay signos de infección. Se debe aconsejar a 
los pacientes que tengan siempre disponible su inhalador de alivio de los síntomas, bien sea Symbicort (para pacientes asmáticos que utilizan Symbicort como tratamiento de mantenimiento y a demanda para el alivio de los síntomas), o un broncodilatador de acción rápida por separado (para todos los pacientes que utilizan Symbicort sólo como 
tratamiento de mantenimiento). Se debe recordar a los pacientes que utilicen las dosis de mantenimiento de Symbicort que les hayan prescrito, incluso en periodos asintomáticos. El uso preventivo de Symbicort, por ejemplo antes del ejercicio, no se ha estudiado. Las inhalaciones a demanda de Symbicort deberán realizarse en respuesta a los 
síntomas del asma, no estando indicadas para una utilización preventiva habitual, por ejemplo antes del ejercicio. Para estos casos se deberá considerar el uso de un broncodilatador de acción rápida por separado. Una vez controlados los síntomas del asma, se podrá considerar la reducción gradual de la dosis de Symbicort. Es importante revisar 
periódicamente a los pacientes mientras se está reduciendo la dosis. Deberá utilizarse la dosis mínima eficaz de Symbicort (ver sección “Posología y forma de administración”). El tratamiento con Symbicort no deberá iniciarse en los pacientes durante una exacerbación, o si presentan un empeoramiento significativo o un deterioro agudo del asma. 
Durante el tratamiento con Symbicort, pueden aparecer acontecimientos adversos y exacerbaciones graves relacionados con el asma. Se deberá indicar a los pacientes que continúen con el tratamiento y que consulten con su médico si los síntomas del asma permanecen no controlados o empeoran tras el inicio del tratamiento con Symbicort. No 
existen datos disponibles de estudios clínicos con Symbicort forte Turbuhaler en pacientes con EPOC con un FEV1 pre-broncodilatador > 50% del normal y con un FEV

1
 post-broncodilatador < 70% del normal (ver sección 5.1). Como sucede con otros tratamientos inhalados, después de la inhalación se puede producir un broncoespasmo paradójico 

con aumento de las sibilancias y dificultad para respirar. Si el paciente sufre un broncoespasmo paradójico, se debe interrumpir inmediatamente el tratamiento con Symbicort y el paciente debe ser evaluado y tratado con una terapia alternativa si fuese necesario. Un broncoespasmo paradójico responde a un broncodilatador inhalado de acción 
rápida y debe tratarse inmediatamente (ver sección “Reacciones adversas”). Cualquier corticoide inhalado puede producir efectos sistémicos, sobre todo cuando se prescriben dosis altas durante largos periodos de tiempo. La probabilidad es menor cuando el tratamiento se inhala que cuando se administra vía oral. Los posibles efectos sistémicos 
incluyen Síndrome de Cushing, características Cushingoides, inhibición de la función suprarrenal, retraso del crecimiento en niños y adolescentes, descenso en la densidad mineral ósea, cataratas y glaucoma, y más raramente, una serie de efectos psicológicos o de comportamiento como hiperactividad psicomotora, alteraciones del sueño, ansiedad, 
depresión o agresividad (especialmente en niños) (ver sección “Reacciones adversas”). Deberían considerarse los efectos potenciales sobre los huesos, especialmente en pacientes tratados con dosis altas durante largos periodos de tiempo que presenten factores de riesgo de osteoporosis. Los estudios a largo plazo llevados a cabo en niños con 
dosis diarias medias de 400 microgramos (cantidad dosificada) de budesónida inhalada o en adultos con dosis diarias de 800 microgramos (cantidad dosificada), no han mostrado ningún efecto significativo sobre la densidad mineral ósea. No existe información disponible de Symbicort a dosis más altas. Si se piensa que un paciente presenta una 
insuficiencia suprarrenal consecuencia de la administración previa de corticoides sistémicos, se debe tener cuidado cuando se le cambie a una pauta con Symbicort. Los beneficios clínicos que se consiguen con la budesónida inhalada generalmente minimizan la necesidad de administrar esteroides orales, aunque los pacientes que han recibido 
corticoides orales y cambian a la vía respiratoria pueden mantener el riesgo de aparición de insuficiencia suprarrenal durante un tiempo considerable. Después de la interrupción de la terapia con esteroides orales, la recuperación puede requerir una cantidad considerable de tiempo, por lo tanto, los pacientes que han estado recibiendo tratamiento 
con esteroides orales que cambian a tratamiento con budesónida inhalada pueden permanecer en riesgo de presentar una disminución de la función suprarrenal durante un tiempo considerable. En tales circunstancias el funcionamiento del eje HPA debe ser controlado regularmente. El tratamiento prolongado con altas dosis de corticoides inhalados, 
sobre todo dosis superiores a las recomendadas, también puede dar lugar a una insuficiencia adrenal clínicamente significativa. Por lo tanto, la administración adicional de corticoides sistémicos se debe considerar durante períodos de estrés, tales como infecciones graves o intervenciones quirúrgicas programadas. Una reducción rápida de la 
dosis de esteroides puede inducir una crisis suprarrenal aguda. Los síntomas y signos que podrían observarse en una crisis suprarrenal aguda podrían ser un poco imprecisos, aunque pueden incluir anorexia, dolor abdominal, pérdida de peso, cansancio, dolor de cabeza, náuseas, vómitos, disminución del nivel de conciencia, convulsiones, 
hipotensión e hipoglucemia. El tratamiento con esteroides sistémicos suplementarios o con budesónida inhalada no debe ser interrumpido bruscamente. Durante el paso de un tratamiento oral a un tratamiento con Symbicort, generalmente se produce una disminución de los efectos sistémicos de los esteroides, que puede provocar la aparición 
de síntomas alérgicos o artríticos, tales como rinitis, eczema y dolor en los músculos y articulaciones. Se debe iniciar un tratamiento específico para estas situaciones. Raramente puede sospecharse un efecto glucocorticoideo general insuficiente si aparecen síntomas tales como cansancio, cefaleas, náuseas y vómitos. En estos casos, en ocasiones 
es necesario un incremento temporal de la dosis de glucocorticoides orales. Se debe instruir al paciente para que se enjuague la boca con agua después de inhalar la dosis de mantenimiento con el fin de minimizar el riesgo de infección orofaríngea por Candida (ver sección “Reacciones adversas”). Si esta infección se produce, el paciente también 
deberá enjuagarse la boca con agua después de las inhalaciones a demanda. Debe evitarse el tratamiento concomitante con itraconazol, ritonavir u otros inhibidores potentes de CYP3A4 (ver sección “Interacción con otros medicamentos y otras formas de interacción”). Si esto no fuera posible, debe pasar el mayor tiempo posible entre la 
administración de medicamentos que interaccionan entre sí. El tratamiento de mantenimiento y a demanda para el alivio de los síntomas con Symbicort no está recomendado en pacientes en tratamiento con inhibidores potentes de CYP3A4. Symbicort debe administrarse con precaución en pacientes con tirotoxicosis, feocromocitoma, diabetes 
mellitus, hipocalemia no tratada, miocardiopatía obstructiva hipertrófica, estenosis aórtica subvalvular idiopática, hipertensión arterial grave, aneurisma u otras alteraciones cardiovasculares graves, tales como cardiopatía isquémica, taquiarritmias o insuficiencia cardiaca grave. Se debe tener precaución con los pacientes con intervalo QTc prolongado, 
ya que el formoterol puede prolongar por sí solo este intervalo. En pacientes con tuberculosis pulmonar latente o activa, o infecciones fúngicas o víricas de las vías respiratorias debe evaluarse de nuevo la necesidad y la dosis de los corticoides inhalados. El tratamiento con dosis altas de agonistas b2 adrenérgicos puede producir hipocalemia 
potencialmente grave. La administración simultánea de agonistas b2 adrenérgicos

 
con otros medicamentos que reducen el potasio o potencian el efecto hipocalémico, por ej. derivados xantínicos, esteroides y diuréticos, puede agravar el efecto hipocalémico del agonista b2 adrenérgico. Se debe tener especial precaución en asma inestable con un 

uso variable de broncodilatadores de acción rápida, en ataque agudo grave de asma, ya que la hipoxia puede aumentar el riesgo asociado, y en otras afecciones en las que aumente la probabilidad de aparición de hipocalemia. En estos casos se recomienda controlar los niveles séricos de potasio. Debido al efecto hiperglucémico de los agonistas 
b2 adrenérgicos, se recomiendan controles adicionales de la glucemia en diabéticos. Symbicort Turbuhaler contiene lactosa monohidrato (<1 mg/inhalación). Normalmente esta cantidad no causa problemas a las personas con intolerancia a la lactosa. El excipiente lactosa contiene pequeñas cantidades de proteínas de la leche que pueden provocar 
reacciones alérgicas. Población pediátrica. Se recomienda llevar a cabo una monitorización regular de la estatura de los niños que reciben tratamiento prolongado con corticoides inhalados. En caso de una ralentización del crecimiento, se debe volver a evaluar el tratamiento con el objetivo de reducir la dosis de corticoide inhalado a la dosis mínima 
en la que se mantiene el control eficaz del asma, si es posible. Deben sopesarse los beneficios del tratamiento con corticoides frente a los posibles riesgos de la disminución del crecimiento. Además, debe considerarse derivar al paciente a un neumólogo/alergólogo pediatra. Los escasos datos obtenidos en los estudios a largo plazo sugieren que 
la mayoría de los niños y adolescentes tratados con budesonida inhalada finalmente alcanzan la estatura adulta prevista. Sin embargo, se ha observado una pequeña reducción inicial, pero transitoria del crecimiento (aproximadamente 1 cm). Esto ocurre generalmente durante el primer año de tratamiento. •Symbicort forte Turbuhaler 320 
microgramos/9 microgramos/inhalación polvo para inhalación. Se recomienda reducir gradualmente la dosis cuando se interrumpa el tratamiento, no debiendo interrumpirse éste bruscamente. Los pacientes deben consultar con su médico si consideran que el tratamiento no es eficaz o sobrepasan la dosis máxima recomendada de Symbicort (ver 
sección “Posología y forma de administración”). El incremento del uso de broncodilatadores de acción rápida indica un empeoramiento de la enfermedad de base y obliga a reevaluar el tratamiento del asma. Debe advertirse a los pacientes que el empeoramiento repentino y progresivo del control del asma o EPOC supone una amenaza potencial 
para la vida y que deben buscar atención médica urgente. En estos casos puede ser necesario aumentar la dosis de corticoides, por ejemplo, corticoides orales, o bien tratamiento antibiótico, si hay signos de infección. Se debe aconsejar a los pacientes que tengan siempre disponible su inhalador de alivio de los síntomas. Se debe recordar a los 
pacientes que utilicen las dosis de mantenimiento de Symbicort que les hayan prescrito, incluso en periodos asintomáticos. Una vez controlados los síntomas del asma, se podrá considerar la reducción gradual de la dosis de Symbicort. Es importante revisar periódicamente a los pacientes mientras se está reduciendo la dosis. Deberá utilizarse la 
dosis mínima eficaz de Symbicort (ver sección “Posología y forma de administración”). El tratamiento con Symbicort no deberá iniciarse en los pacientes durante una exacerbación, o si presentan un empeoramiento significativo o un deterioro agudo del asma. Durante el tratamiento con Symbicort, pueden aparecer acontecimientos adversos y 
exacerbaciones graves relacionados con el asma. Se deberá indicar a los pacientes que continúen con el tratamiento y que consulten con su médico si los síntomas del asma permanecen no controlados o empeoran tras el inicio del tratamiento de Symbicort. No existen datos disponibles de estudios clínicos con Symbicort forte Turbuhaler en 
pacientes con EPOC con un FEV1 pre-broncodilatador > 50% del normal y con un FEV1 post-broncodilatador < 70% del normal (ver sección 5.1). Como sucede con otros tratamientos inhalados, después de la inhalación se puede producir un broncoespasmo paradójico con aumento de las sibilancias y dificultad para respirar. Si el paciente sufre 
un broncoespasmo paradójico, se debe interrumpir inmediatamente el tratamiento con Symbicort y el paciente debe ser evaluado y tratado con una terapia alternativa si fuera necesario. Un broncoespasmo paradójico responde a un broncodilatador inhalado de acción rápida y debe tratarse inmediatamente (ver sección “Reacciones adversas”). 
Cualquier corticoide inhalado puede producir efectos sistémicos sobre todo cuando se prescriben dosis altas durante largos periodos de tiempo. La probabilidad es menor cuando el tratamiento se inhala que cuando se administra vía oral. Los posibles efectos sistémicos incluyen Síndrome de Cushing, características Cushingoides, inhibición de la 
función suprarrenal, retraso del crecimiento en niños y adolescentes, descenso en la densidad mineral ósea, cataratas y glaucoma, y más raramente, una serie de efectos psicológicos o de comportamiento como hiperactividad psicomotora, alteraciones del sueño, ansiedad, depresión o agresividad (especialmente en niños) (ver sección “Reacciones 
adversas”). Deberían considerarse los efectos potenciales sobre los huesos, especialmente en pacientes tratados con dosis altas durante largos periodos de tiempo que presenten factores de riesgo de osteoporosis. Los estudios a largo plazo llevados a cabo en niños con dosis diarias medias de 400 microgramos (cantidad dosificada) de budesónida 
inhalada o en adultos con dosis diarias de 800 microgramos (cantidad dosificada), no han mostrado ningún efecto significativo sobre la densidad mineral ósea. No existe información disponible de Symbicort a dosis más altas. Si se piensa que un paciente presenta una insuficiencia suprarrenal consecuencia de la administración previa de corticoides 
sistémicos, se debe tener cuidado cuando se le cambie a una pauta con Symbicort. Los beneficios clínicos que se consiguen con la budesónida inhalada generalmente minimizan la necesidad de administrar esteroides orales, aunque los pacientes que han recibido corticoides orales y cambian a la vía respiratoria pueden mantener el riesgo de 
aparición de insuficiencia suprarrenal durante un tiempo considerable. Después de la interrupción de la terapia con esteroides orales, la recuperación puede requerir una cantidad considerable de tiempo, por lo tanto, los pacientes que han estado recibiendo tratamiento con esteroides orales que cambian a tratamiento con budesónida inhalada 
pueden permanecer en riesgo de presentar una disminución de la función suprarrenal durante un tiempo considerable. En tales circunstancias el funcionamiento del eje HPA debe ser controlado regularmente. El tratamiento prolongado con altas dosis de corticoides inhalados, sobre todo dosis superiores a las recomendadas, también puede dar 
lugar a una insuficiencia adrenal clínicamente significativa. Por lo tanto, la administración adicional de corticoides sistémicos se debe considerar durante períodos de estrés, tales como infecciones graves o intervenciones quirúrgicas programadas. Una reducción rápida de la dosis de esteroides puede inducir una crisis suprarrenal aguda. Los 
síntomas y signos que podrían observarse en una crisis suprarrenal aguda podrían ser un poco imprecisos, aunque pueden incluir anorexia, dolor abdominal, pérdida de peso, cansancio, dolor de cabeza, náuseas, vómitos, disminución del nivel de conciencia, convulsiones, hipotensión e hipoglucemia. El tratamiento con esteroides sistémicos 
suplementarios o con budesónida inhalada no debe ser interrumpido bruscamente. Durante el paso de un tratamiento oral a un tratamiento con Symbicort, generalmente se produce una disminución de los efectos sistémicos de los esteroides, que puede provocar la aparición de síntomas alérgicos o artríticos, tales como rinitis, eczema y dolor en 
los músculos y articulaciones. Se debe iniciar un tratamiento específico para estas situaciones. Raramente puede sospecharse un efecto glucocorticoideo general insuficiente si aparecen síntomas tales como cansancio, cefaleas, náuseas y vómitos. En estos casos, en ocasiones es necesario un incremento temporal de la dosis de glucocorticoides 
orales. Se debe instruir al paciente para que se enjuague la boca con agua después de inhalar la dosis de mantenimiento con el fin de minimizar el riesgo de infección orofaríngea por Candida (ver sección “Reacciones adversas”). Debe evitarse el tratamiento concomitante con itraconazol, ritonavir u otros inhibidores potentes de CYP3A4 (ver 
sección “Interacción con otros medicamentos y otras formas de interacción”). Si esto no fuera posible, debe pasar el mayor tiempo posible entre la administración de los medicamentos que interaccionan entre sí. Symbicort debe administrarse con precaución en pacientes con tirotoxicosis, feocromocitoma, diabetes mellitus, hipocalemia no tratada, 
miocardiopatía obstructiva hipertrófica, estenosis aórtica subvalvular idiopática, hipertensión arterial grave, aneurisma u otras alteraciones cardiovasculares graves, tales como cardiopatía isquémica, taquiarritmias o insuficiencia cardiaca grave. Se debe tener precaución con los pacientes con intervalo QTc prolongado, ya que el formoterol por sí 
solo puede prolongar este intervalo. En pacientes con tuberculosis pulmonar latente o activa, o infecciones fúngicas o víricas de las vías respiratorias debe evaluarse de nuevo la necesidad y la dosis de los corticoides inhalados. El tratamiento con dosis altas de agonistas b2 adrenérgicos puede producir hipocalemia potencialmente grave. La 
administración simultánea de agonistas b2 adrenérgicos con otros medicamentos que reducen el potasio o potencian el efecto hipocalémico, por ej. derivados xantínicos, esteroides y diuréticos, puede agravar el efecto hipocalémico del agonista b2 adrenérgico. Se debe tener especial precaución en asma inestable con un uso variable de 
broncodilatadores de acción rápida, en ataque agudo grave de asma, ya que la hipoxia puede aumentar el riesgo asociado, y en otras afecciones en las que aumente la probabilidad de aparición de hipocalemia. En estos casos se recomienda controlar los niveles séricos de potasio. Debido al efecto hiperglucémico de los agonistas b2 adrenérgicos, 
se recomiendan controles adicionales de la glucemia en diabéticos. Symbicort Turbuhaler contiene lactosa monohidrato (<1 mg/inhalación). Normalmente esta cantidad no causa problemas a las personas con intolerancia a la lactosa. El excipiente lactosa contiene pequeñas cantidades de proteínas de la leche que pueden provocar reacciones 
alérgicas. Población pediátrica. Se recomienda llevar a cabo una monitorización regular de la estatura de los niños que reciben tratamiento prolongado con corticoides inhalados. En caso de una ralentización del crecimiento, se debe volver a evaluar el tratamiento con el objetivo de reducir la dosis de corticoide inhalado a la dosis mínima en la que 
se mantiene el control eficaz del asma, si es posible. Deben sopesarse los beneficios del tratamiento con corticoides frente a los posibles riesgos de la disminución del crecimiento. Además, debe considerarse derivar al paciente a un neumólogo/alergólogo pediatra. Los escasos datos obtenidos en los estudios a largo plazo sugieren que la mayoría 
de los niños y adolescentes tratados con budesónida inhalada finalmente alcanzan la estatura adulta prevista. Sin embargo, se ha observado una pequeña reducción inicial, pero transitoria del crecimiento (aproximadamente 1 cm). Esto ocurre generalmente durante el primer año de tratamiento. 4.5 Interacción con otros medicamentos y otras 
formas de interacción. Interacciones farmacocinéticas. •Symbicort Turbuhaler 80 microgramos/4,5 microgramos/inhalación polvo para inhalación. Symbicort Turbuhaler 160 microgramos/4,5 microgramos/inhalación polvo para inhalación. Es probable que los inhibidores potentes del CYP3A4 (por ej. ketoconazol, itraconazol, voriconazol, 
posaconazol, claritromicina, telitromicina, nefazodona y los inhibidores de la proteasa del VIH) aumenten considerablemente los niveles plasmáticos de la budesónida, por lo que se debe evitar su uso concomitante. Si esto no es posible, el intervalo de tiempo entre la administración del inhibidor y la budesónida debe ser lo más largo posible (ver 
sección “Advertencias y precauciones especiales de empleo”). El tratamiento de mantenimiento y a demanda para el alivio de los síntomas con Symbicort no está recomendado en pacientes en tratamiento con inhibidores potentes de CYP3A4. La administración una vez al día de 200 mg de ketoconazol, potente inhibidor del CYP3A4, aumentó los 
niveles plasmáticos de budesónida administrada concomitantemente por vía oral (dosis única de 3 mg) un promedio de 6 veces. Cuando el ketoconazol se administró 12 horas después de la budesónida el promedio del aumento fue solamente de 3 veces, lo que demuestra que la separación de los tiempos de administración puede reducir el 
incremento de los niveles plasmáticos de budesónida. Existen datos limitados acerca de la interacción con dosis altas de budesónida inhalada que indican que si se administran simultáneamente 200 mg de itraconazol con budesónida inhalada (dosis única de 1000 mg), se puede producir un marcado aumento de los niveles plasmáticos (una media 
de 4 veces). •Symbicort forte Turbuhaler 320 microgramos/9 microgramos/inhalación polvo para inhalación. Es probable que los inhibidores potentes del CYP3A4 (por ej. ketoconazol, itraconazol, voriconazol, posaconazol, claritromicina, telitromicina, nefazodona y los inhibidores de la proteasa del VIH) aumenten considerablemente los niveles 
plasmáticos de la budesónida, por lo que se debe evitar su uso concomitante. Si esto no es posible, el intervalo de tiempo entre la administración del inhibidor y la budesónida debe ser lo más largo posible (ver sección “Advertencias y precauciones especiales de empleo”). La administración una vez al día de 200 mg de ketoconazol, potente inhibidor 
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del CYP3A4, aumentó los niveles plasmáticos de budesónida administrada concomitantemente por vía oral (dosis única de 3 mg) un promedio de 6 veces. Cuando el ketoconazol se administró 12 horas después de la budesónida el promedio del aumento fue solamente de 3 veces, lo que demuestra que la separación de los tiempos de administración 
puede reducir el incremento de los niveles plasmáticos de budesónida. Existen datos limitados acerca de la interacción con dosis altas de budesónida inhalada que indican que si se administran simultáneamente 200 mg de itraconazol con budesónida inhalada (dosis única de 1000 mg), se puede producir un marcado aumento de los niveles 
plasmáticos (una media de 4 veces). Interacciones farmacodinámicas. Los bloqueantes beta-adrenérgicos pueden reducir o inhibir el efecto del formoterol. Por tanto, Symbicort no debe administrarse junto a bloqueantes beta-adrenérgicos (incluyendo colirios), salvo que su uso esté justificado. La administración simultánea de quinidina, disopiramida, 
procainamida, fenotiazinas, antihistamínicos (terfenadina), y antidepresivos tricíclicos pueden prolongar el intervalo QTc y aumentar el riesgo de arritmias ventriculares. Asimismo, la L-dopa, L-tiroxina, oxitocina y el alcohol pueden reducir la tolerancia cardíaca a los fármacos b2 simpaticomiméticos. La administración simultánea de inhibidores de 
la monoaminooxidasa, incluyendo los medicamentos con propiedades similares como la furazolidona y procarbazina, puede provocar reacciones de hipertensión. Existe un riesgo elevado de arritmias en pacientes que sean anestesiados con hidrocarburos halogenados. El uso concomitante de otros fármacos beta-adrenérgicos o anticolinérgicos 
puede tener un efecto broncodilatador potencialmente aditivo. La hipocalemia puede aumentar el riesgo de arritmias en pacientes tratados con glucósidos digitálicos. No se ha observado que la budesónida y el formoterol interaccionen con otros fármacos indicados en el tratamiento del asma. Población pediátrica. Los estudios de interacciones se 
han realizado sólo en adultos. 4.6 Fertilidad, embarazo y lactancia. Embarazo. No se dispone de datos clínicos sobre la administración de Symbicort o del tratamiento simultáneo de formoterol y budesónida durante el embarazo. Los datos obtenidos en un estudio del desarrollo embriofetal en ratas, no han mostrado evidencias de efectos 
adicionales debidos a la combinación. No se dispone de datos suficientes del empleo del formoterol en mujeres embarazadas. En estudios de reproducción en animales, el formoterol produjo reacciones adversas cuando el nivel de exposición sistémica al fármaco fue muy alto (ver sección “Datos preclínicos sobre seguridad”). No se ha encontrado 
teratogenia asociada a la budesónida inhalada en los datos procedentes de aproximadamente 2000 embarazos expuestos. En estudios en animales, los glucocorticoides han producido malformaciones (ver sección “Datos preclínicos sobre seguridad”), pero no es probable que esto sea relevante para humanos tratados con las dosis recomendadas. 
Los estudios en animales han demostrado que el exceso de glucocorticoides durante el periodo prenatal se relaciona con un riesgo mayor de retraso del crecimiento intrauterino, enfermedad cardiovascular en el adulto y cambios permanentes en la densidad del receptor glucocorticoideo, en la producción de neurotransmisores y en el 
comportamiento, incluso con dosis por debajo de la teratogénica. Sólo se debería utilizar Symbicort durante el embarazo cuando los beneficios superen los riesgos potenciales. Debe utilizarse la dosis mínima eficaz de budesónida necesaria para mantener controlado el asma. Lactancia. La budesónida se excreta en la leche materna. Sin embargo, 
no se esperan efectos en niños lactantes a dosis terapéuticas. No se sabe si el formoterol se excreta en la leche materna, aunque se han detectado pequeñas cantidades de formoterol en la leche de las ratas lactantes. Symbicort sólo se debería administrar a mujeres en periodo de lactancia si el beneficio esperado para la madre supera cualquier 
posible riesgo para el niño. Fertilidad. No hay datos disponibles sobre el efecto potencial de la budesónida sobre la fertilidad. Los estudios de reproducción en animales con formoterol han demostrado una cierta pérdida de la fertilidad en ratas macho cuando son sometidas a alta exposición sistémica (ver sección “Datos preclínicos sobre seguridad”). 
4.7 Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas. La influencia de Symbicort sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas es nula o insignificante. 4.8 Reacciones adversas. Puesto que Symbicort contiene budesónida y formoterol, puede producir el mismo perfil de reacciones adversas que estos dos fármacos. No 
se ha observado una mayor incidencia de reacciones adversas tras la administración simultánea de los dos compuestos. Las reacciones adversas más frecuentes son una extensión del efecto farmacológico de los agonistas b2 adrenérgicos, como temblor y palpitaciones, que suelen ser leves y habitualmente desaparecen a los pocos días de iniciar 
el tratamiento. Se ha notificado neumonía en pacientes con EPOC tras la administración de corticoides inhalados. Un estudio de casos control ha mostrado un aumento del riesgo de neumonía en pacientes con EPOC recién diagnosticados que inician tratamiento con corticoides inhalados. Sin embargo, una evaluación ponderada de 8 ensayos 
clínicos combinados, en los que han participado 4.643 pacientes con EPOC tratados con budesónida y 3.643 pacientes aleatorizados a tratamientos sin corticoides inhalados, no ha demostrado un aumento del riesgo de neumonía para la budesónida. Los resultados de los primeros 7 de estos 8 ensayos se han publicado en un meta-análisis (Para: 
Symbicort Turbuhaler 160 microgramos/4,5 microgramos/inhalación polvo para inhalación y Symbicort forte Turbuhaler 320 microgramos/9 microgramos/inhalación polvo para inhalación). Las reacciones adversas que se han asociado a la budesónida y el formoterol se indican a continuación, clasificadas por sistemas orgánicos y frecuencias. Las 
frecuencias se definen como: muy frecuentes (≥1/10); frecuentes (≥1/100 a <1/10); poco frecuentes (≥1/1.000 a <1/100); raras (≥1/10.000 a <1/1.000); y muy raras (<1/10.000).
Tabla 1:

Sistema de clasificación de órganos Frecuencia Reacción adversa
Infecciones e Infestaciones Frecuentes Candidiasis orofaríngea
Trastornos del sistema inmunológico Raras Reacciones de hipersensibilidad inmediata y retardada, como exantema, urticaria, prurito, dermatitis, angioedema y reaccion anafiláctica
Trastornos Endocrinos Muy raras Síndrome de Cushing, supresión adrenal, retraso del crecimiento, disminución de la densidad mineral ósea
Trastornos del metabolismo  
y de la nutrición

Raras Hipocalemia
Muy raras Hiperglucemia

Trastornos psiquiátricos Poco frecuentes Agresividad, hiperactividad psicomotora, ansiedad, alteraciones del sueño
Muy raras Depresión, alteraciones del comportamiento (principalmente en niños)

Trastornos del sistema nervioso Frecuentes Cefalea, temblor
Poco frecuentes Mareo
Muy raras Alteraciones del gusto

Trastornos oculares Muy raras Cataratas y glaucoma
Trastornos cardíacos Frecuentes Palpitaciones

Poco frecuentes Taquicardia
Raras Arritmias cardíacas, como fibrilación auricular, taquicardia supraventricular, extrasístoles
Muy raras Angina de pecho, prolongación del intervalo QTc

Trastornos vasculares Muy raras Variaciones en la presión arterial
Trastornos respiratorios, torácicos y mediastínicos Frecuentes Irritación leve de garganta, tos, ronquera

Raras Broncoespasmo
Trastornos gastrointestinales Poco frecuentes Náuseas
Trastornos de la piel y del tejido subcutáneo Poco frecuentes Hematomas
Trastornos musculoesqueléticos y del tejido conjuntivo Poco frecuentes Calambres musculares

Las infecciones orofaríngeas por Candida son debidas a la deposición del medicamento. Se debe instruir al paciente para que se enjuague la boca con agua después de cada dosis de mantenimiento con el fin de minimizar el riesgo de infección. Las infecciones orofaríngeas por Candida, generalmente responden a un tratamiento antifúngico de 
uso tópico sin necesidad de suspender el tratamiento con corticoide inhalado. Si se produce infección orofaríngea por Candida, los pacientes también deben enjuagarse la boca con agua después de las inhalaciones a demanda. En muy raras ocasiones, al igual que con otras terapias de inhalación, se puede producir broncoespasmo paradójico, 
afectando a menos de 1 de cada 10.000 personas, produciéndose un aumento inmediato de sibilancias y dificultad para respirar después de la administración. Un broncoespasmo paradójico responde a un broncodilatador inhalado de acción rápida y debe tratarse inmediatamente. Además, se debe suspender inmediatamente el tratamiento con 
Symbicort, el paciente debe ser evaluado y tratado con una terapia alternativa si fuera necesario (ver sección “Advertencias y precauciones especiales de empleo”). Los corticoides inhalados pueden producir efectos sistémicos, sobre todo cuando se prescriben dosis altas durante largos periodos de tiempo. La probabilidad es menor cuando el 
tratamiento se inhala que cuando se administra vía oral. Los posibles efectos sistémicos incluyen Síndrome de Cushing, características Cushingoides, supresión adrenal, retraso del crecimiento en niños y adolescentes, disminución de la densidad mineral ósea, cataratas y glaucoma. También puede producirse un aumento en la susceptibilidad a 
las infecciones y un deterioro de la capacidad para adaptarse al estrés. Probablemente todos estos efectos dependen de la dosis, el tiempo de utilización, el uso concomitante o previo de otros esteroides y la sensibilidad individual. El tratamiento con agonistas b2 adrenérgicos puede provocar un incremento en los niveles séricos de insulina, ácidos 
grasos libres, glicerol y cuerpos cetónicos. Población pediátrica. Se recomienda llevar a cabo una monitorización regular de la estatura de los niños que reciben tratamiento prolongado con corticoides inhalados (ver sección “Advertencias y precauciones especiales de empleo”). Notificación de sospechas de reacciones adversas. Es importante 
notificar sospechas de reacciones adversas al medicamento tras su autorización. Ello permite una supervisión continuada de la relación beneficio/riesgo del medicamento. Se invita a los profesionales sanitarios a notificar las sospechas de reacciones adversas a través del Sistema Español de Farmacovigilancia de medicamentos de Uso Humano: 
https://www.notificaram.es. 4.9 Sobredosis. La sobredosis de formoterol probablemente producirá los efectos típicos de los agonistas b2 adrenérgicos: temblor, cefalea y palpitaciones. Los síntomas registrados en casos aislados son taquicardia, hiperglucemia, hipocalemia, prolongación del intervalo QTc, arritmias, náuseas y vómitos. En esta 
situación podría estar indicado tratamiento de soporte y sintomático. No obstante, la administración de dosis de 90 microgramos durante 3 horas a pacientes con obstrucción bronquial aguda no ocasionó problemas de seguridad. No se espera que la sobredosis aguda con budesónida, incluso con dosis muy elevadas, produzca problemas de 
carácter clínico. Cuando se utiliza crónicamente a dosis muy altas, pueden aparecer efectos propios de la administración sistémica de corticoides, como hipercorticismo y supresión adrenal. Si el tratamiento con Symbicort ha de ser interrumpido debido a una sobredosis de formoterol, debe considerarse instaurar un tratamiento apropiado con 
corticoides inhalados. 5. PROPIEDADES FARMACOLÓGICAS. 5.1 Propiedades farmacodinámicas. Grupo farmacoterapéutico: Adrenérgicos y otros agentes contra padecimientos obstructivos de las vías respiratorias. Código ATC: R03AK07. Mecanismos de acción y efectos farmacodinámicos. •Symbicort Turbuhaler 80 microgramos/4,5 
microgramos/inhalación polvo para inhalación. Symbicort Turbuhaler 160 microgramos/4,5 microgramos/inhalación polvo para inhalación. Symbicort contiene formoterol y budesónida; ambos componentes tienen diferentes mecanismos de acción y sus efectos son aditivos en la reducción de las exacerbaciones del asma. Las propiedades específicas 
de la budesónida y del formoterol hacen que la combinación de ambos pueda utilizarse tanto en el tratamiento de mantenimiento y a demanda para el alivio de los síntomas, como en el tratamiento de mantenimiento del asma. •Symbicort forte Turbuhaler 320 microgramos/9 microgramos/inhalación polvo para inhalación. Symbicort contiene 
formoterol y budesónida; ambos componentes tienen diferentes mecanismos de acción y sus efectos son aditivos en la reducción de las exacerbaciones del asma. El mecanismo de acción de ambos se describe a continuación. Budesónida. La budesónida es un glucocorticoide que tras la inhalación presenta una acción antiinflamatoria en las vías 
respiratorias dependiente de la dosis, lo que produce una reducción de los síntomas y un menor número de exacerbaciones del asma. La budesónida inhalada presenta menos efectos adversos graves que los corticoides sistémicos. No se conoce el mecanismo exacto responsable del efecto antiinflamatorio de los glucocorticoides. Formoterol. El 
formoterol es un agonista selectivo b2 adrenérgico que por vía inhalatoria produce una relajación rápida y duradera del músculo liso bronquial en pacientes con obstrucción reversible de las vías respiratorias. El efecto broncodilatador es dependiente de la dosis y se inicia a los 1-3 minutos tras la inhalación, manteniéndose hasta al menos 12 horas 
después de una dosis única. Eficacia clínica y seguridad. Asma. Symbicort Turbuhaler 80 microgramos/4,5 microgramos/inhalación polvo para inhalación. Symbicort Turbuhaler 160 microgramos/4,5 microgramos/inhalación polvo para inhalación. Eficacia clínica del tratamiento de mantenimiento con budesónida/formoterol. Se ha demostrado en 
estudios clínicos con adultos que cuando se añade formoterol a budesónida mejoran los síntomas y la función pulmonar y se reducen las exacerbaciones del asma. El efecto de budesónida/formoterol sobre la función pulmonar fue el mismo que el de la combinación no fija de budesónida y formoterol y mayor que el de la budesónida sola en dos 
estudios de 12 semanas de duración. En todos los grupos de tratamiento se utilizó un agonista b2 adrenérgico de acción corta a demanda. No se produjo ningún signo de que el efecto antiasmático se perdiera con el paso del tiempo. Se han llevado a cabo dos estudios pediátricos de 12 semanas de duración, en los que se administró una dosis 
de mantenimiento de budesónida/formoterol (2 inhalaciones de 80/4,5 microgramos dos veces al día) y un agonista b2 adrenérgico de acción corta a demanda a 265 niños de 6-11 años de edad. En ambos estudios, se demostró una mejoría en la función pulmonar de los niños, junto con una buena tolerancia del tratamiento en comparación con 
la dosis correspondiente de budesónida sola. Eficacia clínica del tratamiento de mantenimiento y a demanda para el alivio de los síntomas con budesónida/formoterol. En 5 estudios doble ciego de eficacia y seguridad de 6 o 12 meses de duración se incluyeron un total de 12.076 pacientes asmáticos (4.447 aleatorizados al tratamiento de 
mantenimiento y a demanda para el alivio de los síntomas con budesónida/formoterol). Como requisito, los pacientes debían presentar síntomas a pesar de utilizar glucocorticoides inhalados. En todas las comparaciones en los 5 estudios, el tratamiento de mantenimiento y a demanda para el alivio de los síntomas con budesónida/formoterol produjo 
una reducción estadística y clínicamente significativa de las exacerbaciones graves. Se incluyó una comparación de budesónida/formoterol a la dosis mayor de mantenimiento con terbutalina como tratamiento a demanda (estudio 735), y budesónida/formoterol a la misma dosis de mantenimiento con formoterol o con terbutalina como tratamiento 
a demanda (estudio 734) (Tabla 2). En el estudio 735, la función pulmonar, el control de los síntomas y el uso de medicación a demanda fueron similares en todos los grupos de tratamiento. En el estudio 734, se redujeron los síntomas y el uso de medicación a demanda, y mejoró la función pulmonar al comparar con los otros dos tratamientos. 
En los 5 estudios combinados, los pacientes con budesónida/formoterol como tratamiento de mantenimiento y a demanda para el alivio de los síntomas, no usaron por término medio ninguna inhalación a demanda en el 57% de los días de tratamiento. No se produjeron signos de desarrollo de tolerancia con el tiempo.
Tabla 2: Visión global de las exacerbaciones graves en los estudios clínicos.

Nº de estudio Duración Grupos de tratamiento n Exacerbaciones gravesa

Episodios Episodios/paciente-año
Estudio 735  
6 meses

Budesónida/formoterol 160/4,5 µg 2 veces al día + a demanda 1.103 125 0,23b

Budesónida/formoterol 320/9 µg 2 veces al día + terbutalina 0,4 mg a demanda 1.099 173 0,32 

Salmeterol/fluticasona 2 x 25/125 µg 2 veces al día + terbutalina 0,4 mg a demanda 1.119 208 0,38 

Estudio 734  
12 meses 

Budesónida/formoterol 160/4,5 µg 2 veces al día + a demanda 1.107 194 0,19b

Budesónida/formoterol 160/4,5 µg 2 veces al día + formoterol 4,5 µg a demanda 1.137 296 0,29 

Budesónida/formoterol 160/4,5 µg 2 veces al día + terbutalina 0,4 mg a demanda 1.138 377 0,37
aHospitalización/tratamiento de urgencia o tratamiento con corticoides orales.
bDisminución estadísticamente significativa en la tasa de exacerbaciones (P<0,01) para ambas comparaciones.

En otros 2 estudios con pacientes que acudieron al médico debido a síntomas agudos de asma, budesónida/formoterol proporcionó un alivio rápido y eficaz de la broncoconstricción, similar a salbutamol y a formoterol. •Symbicort forte Turbuhaler 320 microgramos/9 microgramos/inhalación polvo para inhalación. Se ha demostrado en estudios 
clínicos con adultos que cuando se añade formoterol a la budesónida mejoran los síntomas y la función pulmonar, y se reducen las exacerbaciones del asma. El efecto de budesónida/formoterol sobre la función pulmonar fue el mismo que el de la combinación no fija de budesónida y formoterol y mayor que el de la budesónida sola en dos estudios 
de 12 semanas de duración. En todos los grupos de tratamiento se utilizó un agonista b2 

adrenérgico de acción corta a demanda. No se produjo ningún signo de que el efecto antiasmático se perdiera con el paso del tiempo. Se han llevado a cabo dos estudios pediátricos de 12 semanas de duración, en los que se administró una dosis de 
mantenimiento de budesónida/formoterol (2 inhalaciones de 80/4,5 microgramos dos veces al día) y un agonista b2 adrenérgico de acción corta a demanda a 265 niños de 6-11 años de edad. En ambos estudios, se demostró una mejoría en la función pulmonar de los niños, junto con una buena tolerancia del tratamiento en comparación con la 
dosis correspondiente de budesónida sola. EPOC. •Symbicort Turbuhaler 160 microgramos/4,5 microgramos/inhalación polvo para inhalación. Symbicort forte Turbuhaler 320 microgramos/9 microgramos/inhalación polvo para inhalación. En dos estudios de doce meses en pacientes con EPOC de moderada a grave, se evaluó el efecto sobre la 
función pulmonar y la tasa de exacerbaciones (definido como cursos de esteroides orales y/o cursos de antibióticos y/o hospitalizaciones). El criterio de inclusión para ambos estudios fue un valor del FEV
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 pre-broncodilatador inferior al 50% del normal. En el momento de inclusión en los ensayos, la mediana del FEV

1 
post-broncodilatador

 
era del 

42% del normal. El número promedio de exacerbaciones por año (tal como se ha definido anteriormente), mostró una reducción significativa con budesónida/formoterol en comparación con el tratamiento con formoterol sólo o placebo (tasa media de 1,4 en comparación con 1,8-1,9 en el grupo placebo/formoterol). El número medio de días con 
tratamiento corticoide oral por paciente durante los 12 meses, se redujo ligeramente en el grupo tratado con budesónida/formoterol (7-8 días/paciente/año comparado con 11-12 y 9-12 días en los grupos placebo y formoterol respectivamente). En cuanto a los cambios en los parámetros de la función pulmonar, tales como FEV1, el tratamiento 
con budesónida/formoterol no fue superior al tratamiento con formoterol sólo. 5.2 Propiedades farmacocinéticas. Absorción. La combinación a dosis fija de budesónida y formoterol, y los correspondientes productos por separado han demostrado ser bioequivalentes con respecto a la exposición sistémica de budesónida y formoterol, 
respectivamente. A pesar de ello, se observó un pequeño aumento de la supresión de cortisol tras la administración de la combinación a dosis fija en comparación con los productos por separado, aunque se considera que la diferencia no afecta a la seguridad clínica del producto. No se evidenciaron interacciones farmacocinéticas entre la budesónida 
y el formoterol. Los parámetros farmacocinéticos de la budesónida y el formoterol por separado y los de la combinación a dosis fija, son comparables, aunque tras la administración de la combinación fija, el AUC de la budesónida es ligeramente mayor, su tasa de absorción más rápida y su Cmax más alta que la de los componentes por separado; 
en el caso del formoterol, la Cmax fue similar. La budesónida inhalada se absorbe rápidamente y la Cmax se alcanza a los 30 minutos de la inhalación. En estudios clínicos se ha observado que después de la inhalación a través del inhalador de polvo, entre el 32% y el 44% de la dosis liberada se deposita en los pulmones. La biodisponibilidad sistémica 
es de aproximadamente el 49% de la dosis liberada. Cuando se administra una misma dosis, la deposición pulmonar en niños de 6 a 16 años de edad permanece dentro del mismo rango que en adultos. Aunque no se han determinado las concentraciones plasmáticas resultantes. El formoterol inhalado se absorbe rápidamente y la Cmax se alcanza 
a los 10 minutos de la inhalación. En estudios clínicos se ha observado que después de la inhalación a través del inhalador de polvo entre el 28% y el 49% de la dosis liberada se deposita en los pulmones. La biodisponibilidad sistémica es de aproximadamente el 61% de la dosis liberada. Distribución y biotransformación. La unión a proteínas 
plasmáticas del formoterol es aproximadamente del 50%, y su volumen de distribución de 4 l/kg; la unión a proteínas plasmáticas de la budesónida es del 90%, y el volumen de distribución de aproximadamente 3 l/kg. El formoterol se inactiva a través de reacciones de conjugación (se forman los metabolitos activos O-desmetilado y desformilado, 
pero se presentan principalmente como conjugados inactivos). La budesónida sufre una extensa biotransformación de primer paso en el hígado (aproximadamente el 90%), obteniéndose metabolitos de baja actividad glucocorticoide. La actividad glucocorticoide de los metabolitos principales, 6-beta-hidroxi-budesónida y 16-alfa-hidroxi-prednisolona, 
es inferior a un 1% de la presentada por budesónida. No existen indicios de interacciones metabólicas ni de reacciones de desplazamiento entre el formoterol y la budesónida. Eliminación. La mayor parte de una dosis de formoterol se transforma por metabolismo hepático y se elimina vía renal. Tras la inhalación de formoterol, del 8% al 13% de 
la dosis liberada se excreta sin metabolizar en la orina. El formoterol posee un alto grado de aclaramiento sistémico (aproximadamente 1,4 l/minuto) y una vida media de 17 horas. La budesónida se elimina a través de un proceso metabólico catalizado principalmente por el enzima CYP3A4. Los metabolitos de la budesónida se eliminan como tales 
o en forma conjugada en la orina, habiéndose detectado solamente cantidades insignificantes de budesónida no modificada en la orina. La budesónida posee un alto grado de aclaramiento sistémico (aproximadamente 1,2 l/minuto) y una vida media tras la administración intravenosa de 4 horas. No se tienen datos de la farmacocinética de la 
budesónida o el formoterol en pacientes con insuficiencia renal. Los niveles plasmáticos de budesónida y formoterol pueden aumentar en pacientes con enfermedad hepática. Linealidad/No linealidad. La exposición sistémica de budesonida y formoterol se correlaciona de forma lineal con la dosis administrada. 5.3 Datos preclínicos sobre 
seguridad. La toxicidad que se observó en animales tras la administración de budesónida y formoterol en combinación o por separado constituye una exacerbación de su actividad farmacológica. En estudios de reproducción en animales, los corticoides como la budesónida, inducen malformaciones, como paladar hendido o malformaciones 
esqueléticas, aunque estos resultados experimentales en animales no parecen ser relevantes para el hombre a las dosis habitualmente recomendadas. Los estudios con formoterol han demostrado una reducción de la fertilidad en ratas macho tras la administración sistémica de altas dosis de formoterol, así como pérdidas de implantación del 
óvulo, menor supervivencia post-natal temprana y menor peso al nacimiento con dosis de formoterol considerablemente más altas de las habitualmente utilizadas en la clínica. Sin embargo, estos resultados experimentales en animales no parecen ser relevantes para el hombre. 6. DATOS FARMACÉUTICOS. 6.1 Lista de excipientes. Lactosa 
monohidrato (que contiene proteínas de la leche). 6.2 Incompatibilidades. No procede. 6.3 Periodo de validez. 2 años. 6.4 Precauciones especiales de conservación. No conservar a temperatura superior a 30 ºC. Mantener el envase perfectamente cerrado, para protegerlo de la humedad. 6.5 Naturaleza y contenido del envase. Symbicort 
Turbuhaler es un inhalador multidosis de polvo seco que libera la dosis por simple inspiración del paciente. El inhalador es blanco con una rosca roja. El inhalador está formado por distintos materiales de plástico (PP, PC, HDPE, LDPE, LLDPE, PBT). En cada envase se incluyen 1, 2, 3, 10 ó 18 inhaladores que contienen 60 ó 120 dosis. Puede que 
solamente estén comercializados algunos tamaños de envases. 6.6 Precauciones especiales de eliminación. Ninguna especial. 7. TITULAR DE LA AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. AstraZeneca Farmacéutica Spain, S.A. C/ Serrano Galvache, 56. Edificio Álamo - 28033 Madrid. 8. NÚMERO(S) DE LA AUTORIZACIÓN DE 
COMERCIALIZACIÓN. Symbicort Turbuhaler 80 microgramos/4,5 microgramos/inhalación polvo para inhalación: Nº Registro: 63.956. Symbicort Turbuhaler 160 microgramos/4,5 microgramos/inhalación polvo para inhalación: Nº Registro: 63.958. Symbicort forte Turbuhaler 320 microgramos/9 microgramos/inhalación polvo para inhalación: Nº 
Registro: 65.044. 9. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACIÓN/RENOVACIÓN DE LA AUTORIZACIÓN. •Symbicort Turbuhaler 80 microgramos/4,5 microgramos/inhalación polvo para inhalación. Symbicort Turbuhaler 160 microgramos/4,5 microgramos/inhalación polvo para inhalación. Fecha de la primera autorización: 4 Junio 2001. Fecha de la 
última renovación: 1 Julio 2014. •Symbicort forte Turbuhaler 320 microgramos/9 microgramos/inhalación polvo para inhalación. Fecha de la primera autorización: 18 Octubre 2002. Fecha de la última renovación: 1 Julio 2014. 10. FECHA DE REVISION DEL TEXTO. Symbicort Turbuhaler 80 microgramos/4,5 microgramos/inhalación polvo para 
inhalación. Abril de 2015. Symbicort Turbuhaler 160 microgramos/4,5 microgramos/inhalación polvo para inhalación. Symbicort forte Turbuhaler 320 microgramos/9 microgramos/inhalación polvo para inhalación. Octubre de 2015. RÉGIMEN DE PRESCRIPCIÓN Y DISPENSACIÓN. Medicamento sujeto a prescripción médica. CONDICIONES DE 
PRESTACION DEL SISTEMA NACIONAL DE SALUD. Aportación reducida (cícero). PRESENTACION Y PRECIOS. Symbicort Turbuhaler 80 microgramos/4,5 microgramos/inhalación polvo para inhalación. Envase con 120 dosis. PVP: 49,41 €; PVPiva: 51,39 €. Symbicort Turbuhaler 160 microgramos/4,5 microgramos/inhalación polvo para inhalación. 
Envase con 120 dosis. PVP: 49,41 €; PVPiva: 51,39 €. Symbicort forte Turbuhaler 320 microgramos/9 microgramos/inhalación polvo para inhalación. Envase con 60 dosis. PVP: 49,41 €; PVPiva: 51,39 €. La información detallada y actualizada de este medicamento está disponible en la página Web de la Agencia Española de Medicamentos y 
Productos Sanitarios (AEMPS) http://www.aemps.gob.es/ Para mayor información, dirigirse a AstraZeneca Farmacéutica Spain, S.A., Tfno: 900 200 444
23.Nov.2015 (Var EPOC Moderada)/27.Oct.2015 (SmPC)

17889 P06-06-16 Anuncio A4 Symbicort_dv.indd   3 06/06/16   16:39



Reservas
Ofi cinas de Información Turistica 
Praza de María Pita
Torre de Hércules

     981 923 093

Bookings
Tourist Information Offi ces
María Pita Square
Tower of Hércules

     +34 981 923 093

Reservas
Ofi cinas de Información Turistica 
Plaza de María Pita
Torre de Hércules

     981 923 093r r r

Reservas
Ofi cinas de Información Turistica
Plaza de María Pita
Torre de Hércules

981 923 093r     r     
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• Tour Nocturno Ciudad Vieja
• Torre de Hércules 
• Catuxa te descubre A Coruña  

(infantil/familiar)
• La ciudad de Picasso
• Sir John Moore y A Coruña 

Romántica
• Palacio Municipal y Plaza de 

María Pita
• Cementerio de San Amaro

• Old Quarter Night-time Tour 
• Tower of Hercules 
• Discovering Corunna with Catuxa  

(children/families)
• Picasso´s Town
• Sir John Moore and the  Romantic 

Corunna
• City Hall and María Pita Square
• San Amaro Cemetery

• Tour Nocturno Cidade Vella
• Torre de Hércules  
• Catuxa descóbreche A Coruña  

(infantil/familiar)
• A cidade de Picasso
• Sir John Moore e A Coruña 

Romántica
• Palacio Municipal e Praza de 

María Pita
• Cemiterio de San Amaro 
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Symbicort® Turbuhaler®

En 1 solo inhalador
Demanda para alivio de síntomas    mantenimiento

1

Symbicort® Forte sólo debe utilizarse como tratamiento de mantenimiento, pero existen otras 
concentraciones menores para su utilización como tratamiento de mantenimiento y a demanda para 
el alivio de los síntomas.
* Las inhalaciones a demanda de Symbicort® deberán realizarse en respuesta a los síntomas del asma, 
no estando indicadas para una utilización preventiva habitual, por ejemplo antes del ejercicio. Para 
estos casos se deberá considerar el uso de un broncodilatador de acción rápida por separado.1

Para notificación de sospechas de reacciones adversas diríjanse a https://www.notificaram.es/

En respuesta a los síntomas, los pacientes realizarán 1 inhalación extra a 
demanda. Si los síntomas persisten pasados unos minutos, se realizará otra 
inhalación adicional. No se deben realizar más de 6 inhalaciones de una sola 
vez. Normalmente no se requiere una dosis diaria total superior a 8 inhalaciones. 
Sin embargo, se podría utilizar una dosis total de hasta 12 inhalaciones diarias 
durante un periodo limitado.

2 INHALACIONES AL DÍA ADMINISTRADAS1

o

o

1 inhalación 1 inhalación

2 inhalaciones

2 inhalaciones

La presentación de 320µg/9µg no está indicada 
como tratamiento a demanda para el alivio de 
síntomas y de mantenimiento.1

1. Ficha Técnica de Symbicort® Turbuhaler®. 

  
 

• Adultos (a partir de 18 años)
 Algunos  pacientes requerir hasta  

un  máximo de 2 inhalaciones.

• Adolescentes    

(de 12 a 17 años)  

Symbicort® 320μg/9μg  
(Budesónida/Formoterol)

1 inhalación, 
dos veces al día

  
 

• Adultos (a partir de 18 años)
 1-2 inhalaciones, dos veces al día. Algunos 

 pacientes pueden requerir hasta un 
 máximo de 4 inhalaciones dos veces al día.

• Adolescentes    

(de 12 a 17 años)  
1-2 inhalaciones, dos veces al día.

• Niños (de 6 a 11 años)

Symbicort® 160μg/4,5μg  
(Budesónida/Formoterol)

1-2 inhalaciones, 
dos veces al día

  
 

• Adultos (a partir de 18 años)
 Algunos pacientes pueden requerir  

hasta un máximo de 4 inhalaciones  
 dos veces al día.

• Adolescentes    

(de 12 a 17 años)  

Symbicort® 80μg/4,5μg  
(Budesónida/Formoterol)

2 inhalaciones, 
dos veces al día

Como tratamiento de mantenimiento

Como tratamiento a demanda para el alivio   
de síntomas y de mantenimiento

TERAPIA

SMART1
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