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EDITORIAL

Históricamente, el conocimiento ha sido consi-
derado patrimonio de la humanidad; sin embar-
go, en la época contemporánea su acceso se ha 
visto limitado por las dinámicas de producción, 
publicación y divulgación científica, lo que ha 
generado un círculo cada vez más reducido de 
personas con posibilidad de acceder a él. En este 
contexto, la revista Hospitium surge como una 
estrategia académica y social orientada a de-
mocratizar el conocimiento científico y promo-
ver su libre circulación en el ámbito de la salud.

La séptima edición de Hospitium, órgano ofi-
cial de difusión de ciencia, tecnología e in-
novación de la E.S.E. Hospital Departamental 
Universitario del Quindío San Juan de Dios, se 
presentan siete casos clínicos inusuales que 
evidencian la diversidad y complejidad de la 
atención brindada en nuestra institución, en 
las áreas de ginecología y obstetricia, neuro-
logía clínica, cirugía, ortopedia y psiquiatría.

El primer artículo, “Peritonitis y sepsis abdominal 
en paciente con antecedente de carcinoma cer-
vical”, presenta el caso de una mujer de 30 años 
con antecedente de carcinoma cervical in situ, 
en espera de conización, quien desarrolló perito-
nitis y sepsis abdominal de origen ginecológico.

El segundo artículo,“Fibromixoma acral superficial”, 
describe el caso de una paciente de 60 años 
con una neoplasia benigna poco frecuente de 
los tejidos blandos. 

El tercer artículo, “Íleo biliar”, aborda el caso de
en paciente masculino de 45 años, sin ante-

cedentes patológicos, que presentó un cua-
dro de dolor abdominal intenso secunda-
rio a obstrucción intestinal por cálculo biliar.

El cuarto artículo, “Enfermedad de Creutzfeldt-
Jakob esporádica”, expone el caso de una 
mujer de 74 años con un raro trastorno neuro-
degenerativo.

El quinto artículo, “Manifestaciones tempranas 
de depresión en un adolescente con hiperqui-
lomicronemia familiar”, presenta el caso de un
paciente que, desde los 8 años, mostró síntomas 
depresivos sin factores estresantes identificables
y fue diagnosticado en el mismo periodo con 
hiperquilomicronemia familiar. 

El sexto artículo, “Ruptura hepática como com-
plicación del síndrome de HELLP”, analiza el caso
de una paciente trigestante de 34 años que 
presentó ruptura hepática secundaria a pree-
clampsia-eclampsia. 

Finalmente, el séptimo artículo, “Eclampsia atí-
pica asociada a síndrome de HELLP: reporte de 
caso en una mujer indígena”, describe el caso 
de una paciente multigestante, que desarrolla 
una evolución clínica con signos y síntomas 
poco frecuentes. 

Invitamos a nuestros lectores a difundir y utilizar
este material como una herramienta académi-
ca y asistencial, fortaleciendo así la construc-
ción colectiva del conocimiento y posicionando 
a Hospitium como un referente regional en la 
divulgación científica en salud.

El papel de Hospitium en el acceso abierto al conocimiento

Diana Carolina Castaño Londoño
Gerente
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REPORTE DE CASO
DE PERITONITIS Y

SEPSIS ABDOMINAL 
en paciente con antecedente

de carcinoma cervical.

Se presenta el caso de una paciente
femenina de 30 años, con antecedentes 
de carcinoma cervical in situ en espera de 
conización, quien desarrolló peritonitis y 
sepsis abdominal de origen ginecológico. 
La paciente ingresó con dolor abdo-
minal generalizado tipo cólico, fiebre 
y síntomas inespecíficos, inicialmente 
clasificados como “dolor abdominal a 
estudio”. Sin embargo, por su evolución 
clínica desfavorable se decidió reali-
zar intervención quirúrgica en la que se 
confirmó peritonitis difusa y un com-
promiso ginecológico severo. El mane-
jo de la paciente fue multidisciplinario 
e incluyó ingreso a la UCI, dos cirugías 
mayores y soporte hemodinámico y 
ventilatorio. En la primera laparotomía 
se encontró una infección polimicrobiana 

Palabras Clave: Abdomen agudo, Sepsis 
abdominal, Histerectomía. 

Lista De Siglas: 

MG/DL: Miligramos sobre Decilitro.
UCI: Unidad de Cuidados Intensivos
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con material purulento en la cavidad 
abdominal, iniciándose tratamiento con 
gentamicina y clindamicina, luego ajustado 
a piperacilina/tazobactam tras identificar 
Streptococcus pyogenes.
En una segunda cirugía, debido a la 
inflamación severa, se realizó una histerectomía
para controlar la infección.
Este caso demuestra la importancia del 
diagnóstico precoz en pacientes con sepsis
abdominal asociada a condiciones  gi-
necológicas. Destaca además el papel
del manejo quirúrgico oportuno, el uso 
estratégico de antibióticos de amplio 
espectro ajustados a cultivos y la necesidad
de un abordaje multidisciplinario para el 
manejo de las complicaciones severas.
Finalmente, este reporte refuerza la im-
portancia del seguimiento integral para 
optimizar los resultados clínicos en este 
tipo de pacientes.

This case presents a 30-year-old female
patient with a history of cervical carcinoma 
in situ awaiting conization, who developed
peritonitis and abdominal sepsis of
gynecological origin. The patient was 
admitted with generalized colicky abdominal 
pain, fever, and nonspecific symptoms, ini-
tially classified as “abdominal pain under
evaluation.” However, due to her unfavo-
rable clinical course, surgical intervention 
was performed, confirming diffuse perito-
nitis and severe gynecological involvement. 

The patient’s management was multidisci-
plinary and included admission to the ICU, 
two major surgeries, and hemodynamic and 
ventilatory support. The first exploratory la-
parotomy revealed a polymicrobial infection 
with purulent material in the abdominal ca-
vity, prompting initial treatment with genta-
micin and clindamycin, later adjusted to pi-
peracillin/tazobactam after Streptococcus 

pyogenes was identified. In a second surgery, 
due to severe inflammation, a hysterectomy 
was performed to control the infection. 

This case highlights the importance of 
early diagnosis in patients with abdomi-
nal sepsis related to gynecological condi-
tions. It also underscores the role of timely 
surgical management, the strategic use of 
broad-spectrum antibiotics tailored to cul-
ture results, and the need for a multidisci-
plinary approach in managing severe com-
plications. Finally, this report reinforces the 
significance of comprehensive follow-up to 
optimize clinical outcomes in such patients. 

ABSTRACT

INTRODUCCIÓN

El presente reporte de caso detalla el abor-
daje y la evolución de una paciente femeni-
na de 30 años con antecedente de carcino-
ma in situ de cérvix que desarrolla peritonitis 
y sepsis abdominal de origen ginecológi-
co. La peritonitis y la sepsis abdominal son 
complicaciones graves que requieren un 
diagnóstico y tratamiento oportunos de-
bido a su alta mortalidad [1]. La peritonitis, 
definida como la inflamación del peritoneo, 
y la sepsis abdominal como la respuesta 
inflamatoria sistémica a una infección in-
traabdominal, pueden ser causadas por 
diversas etiologías, incluyendo infecciones, 
traumatismos o perforación de órganos [2]. 
En este caso, la paciente ingresa por do-
lor abdominal generalizado, fiebre y signos 
de irritación peritoneal, lo que inicialmente 
sugiere un abdomen agudo a estudio. Sin 
embargo, la evolución tórpida y los hallaz-
gos quirúrgicos confirman la peritonitis y 
la sepsis abdominal, requiriendo múltiples 
intervenciones para controlar la infección 
y antibioticoterapia de amplio espectro. La 
paciente presenta complicaciones como 
inestabilidad hemodinámica, necesidad 
de soporte ventilatorio y sangrado vaginal, 
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subrayando la complejidad del caso y la 
importancia del manejo multidisciplinario 
en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI). 
Este caso destaca la importancia de la sos-
pecha clínica y el abordaje oportuno de la 
peritonitis y la sepsis abdominal, especial-
mente en pacientes con factores de riesgo 
como el carcinoma cervical, así como la 
necesidad de múltiples intervenciones ante 
el desarrollo de complicaciones que au-
mentan la complejidad del manejo clínico.

Paciente femenina de 30 años, mestiza, 
con antecedente de carcinoma in situ de 
cérvix la cual se encontraba a la espera de 
conización, consulta el día 29 de diciembre
del 2024 por dolor abdominal, escalofríos, 
deposiciones blandas y emesis. Refiere 
haber sido atendida previamente con 
manejo analgésico sin mejoría significativa, 
lo que motiva su reconsulta. Al ingreso 
médico se encuentra con normotensión, 
taquicardia, afebril, al examen físico se 
evidenció abdomen distendido, doloroso 
a la palpación generalizada, con defensa 
voluntaria sin signos claros de irritación 
peritoneal.  

Reporte de paraclínicos: Leucopenia (2.4 
10^3/μL), neutrofilia (85%), hiponatremia 
leve, creatinina levemente elevada (1.30 mg/
dL), Radiografía de abdomen con asas dis-
tendidas en flanco izquierdo, radiografía de 
tórax sin neumoperitoneo. Inicialmente con  
sospecha diagnóstica de abdomen agudo 
en estudio. Se inicia manejo conservador 
con fluidoterapia y analgesia e interconsul-
ta con cirugía general, quienes posterior a 
valoración consideran que la  paciente está 
cursando con sepsis de origen abdominal 
sugerida por taquicardia y leucopenia por 
lo que ordenan laparoscopia exploratoria.
  

Durante el procedimiento quirúrgico, se 
encuentra líquido peritoneal amarillento de 
aspecto mucoide en los cuatro cuadrantes, 
del cual se toman muestras para análisis 
y se realiza lavado peritoneal. Ginecología 
evalúa a la paciente encontrando útero y 
anexos congestivos con trompas uterinas 
engrosadas, ante los hallazgos descritos 
y su estado clínico, decide iniciar antibio-
ticoterapia empírica con gentamicina y 
clindamicina. Durante la intervención, la 
paciente presenta inestabilidad hemodi-
námica con requerimiento de vasopre-
sores, por lo que se indica traslado a UCI.

En UCI tras la persistente inestabilidad 
hemodinámica, se decide el escalonamiento
antibiótico a piperacilina/tazobactam y 
clindamicina e interconsulta a ginecología 
quienes, posterior a la valoración, consideran 
que paciente cursa con peritonitis abdominal 
generalizada de aparente origen ginecológico
por salpingitis bilateral. A pesar del manejo
con vasopresores y antibioticoterapia de
amplio espectro, la evolución clínica continúa
siendo desfavorable.
 
Dada la evolución tórpida, ginecología y 
cirugía general deciden realizar una nueva
intervención quirúrgica conjunta. Durante 
el procedimiento, se encuentran trompas
uterinas congestivas y eritematosas, así 
como útero hipoperfundido, por lo que se 
decide realizar histerectomía. Al momento
de la resección, se observa salida de 
material purulento a través del cuello uterino,
procedente de la cavidad endometrial, 
posterior al procedimiento quirúrgico la 
paciente es trasladada nuevamente a UCI,
donde continúa con tratamiento antibiótico
empírico.
  
Reporte de cultivo líquido peritoneal tomado
durante la primera intervención quirúrgica:
positivo para Streptococcus pyogenes del 
grupo A (Tabla 1).  Sin embargo debido a la
gravedad del estado clínico y el alto riesgo

DESCRIPCIÓN DE CASO
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de infección por anaerobios, se decide no
modificar el régimen antibiótico inicial. 

Cinco días después de la segunda intervención
quirúrgica fue realizada una ecografía
transvaginal para descartar hemoperitoneo.
Los hallazgos mostraron una imagen eco-
génica de contornos bien definidos, con 
dimensiones de 56x40x42 mm (volu-
men 39 cc), ubicada debajo de la vejiga 
y aparentemente dependiente de la cú-
pula vaginal, sugiriendo la presencia de 
una colección. Sin embargo ginecología 
en ese momento no se consideró necesa-
ria una intervención quirúrgica adicional. 
Reporte de paraclínicos de control: leuco-
citosis (40.000 10^3/μL), neutrofilia (79.8%),
trombocitosis leve (118.000 10^3/μL).

Por persistencia de evolución clínica tórpida y 
distensión abdominal, se ordena un barrido
ecográfico abdominal evidenciando colon
distendido con gran cantidad de líquido 
intraluminal por lo que se consideró valoración
por cirugía general, quienes posterior a la
valoración no consideraron pertinente una
nueva intervención quirúrgica debido a
anticoagulación plena,  la alta probabilidad 
de complicaciones y muerte adicional 
paciente con anticoagulación plena.
 
Se optimiza el tratamiento médico iniciando 
meropenem y ajustando la dosis de clin-
damicina, además de incorporar metroni-
dazol. Previo a esto se realizaron toma de 
hemocultivos sin embargo los resultados
fueron negativos (Tabla 2 ); posterior al 
inicio del nuevo régimen, se observa una
leve disminución en leucocitosis y en los
reactantes de fase aguda como proteína
C reactiva (PCR)  y procalcitonina (PCT), y
la paciente muestra mejoría en su nivel de
sedación, logrando mantenerse despierta. 
Sin embargo, la extubación no fue exitosa, 
por lo que se solicita valoración por cirugía
general para la realización de traqueostomía, 
con el fin de proteger la vía aérea. 

Paciente posterior a los días presenta 
descenso de hemoglobina a 6 mg/dl en la
cual se tenía criterio de transfusión sanguínea 
administrando 2 unidades de glóbulos 
rojos empaquetados  (UGRE) se realizó una
valoración completa verificando homeostasia
de herida quirúrgica en la cual fue encontrada
sin estigmas de sangrado, sin embargo se
realizó tacto vaginal donde fue se evidenció
sangrado vaginal escaso el cual fue revisado 
por ginecología, considerando que paciente
debía ser llevada a quirófano para revisión
en donde fue encontrado sangrado activo
por vértice derecho e izquierdo de cúpula 
vaginal realizando rafia de esta con éxito 
y posterior sin sangrado, adicional a esta 
intervención fue revisada cavidad abdominal 
sin evidencia de colección, ni otros hallazgos
relevantes.
  
Posterior a la intervención quirúrgica, se 
realizó traqueotomía para asegurar la vía
aérea y se decidió ajuste en la terapia 
antibiótica de amplio espectro, instaurando
manejo con vancomicina y se continuó el
manejo con metronidazol, tras el reporte 
de hemocultivos positivos para Sta-
phylococcus haemolyticus productor de
betalactamasas (Tabla 3). Se mantuvo
vigilancia clínica estrecha. 
 
En los días subsecuentes, se evidenció 
mejoría del estado neurológico de la 
paciente, quien comenzó a responder 
órdenes simples mediante movimientos
cefálicos y seguimiento ocular. Se inició
protocolo de destete progresivo de la 
traqueostomía con ventilación en modalidad
de tienda, sin embargo, presentó íleo 
paralítico postoperatorio manifestado por
emesis y distensión abdominal, por lo que
se suspendió la vía oral, se ajustó el esquema 
terapéutico y se instauró manejo antieméti-
co.  A los 8 días de manejo con metroni-
dazol, este fue suspendido, continuando
la vancomicina hasta completar el tratamien-
to. Se evidenció adecuada cicatrización 
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de la herida quirúrgica, pero al examen
genital se observaron lesiones sugestivas 
de infección micótica, por lo que se inició
tratamiento con clotrimazol óvulos.
La paciente continuó mejorando clínicamen-
te, tolerando la tienda de traqueostomía y 
sin criterios para permanecer en la UCI, por
lo que fue trasladada a piso de ginecología. 
Se retiraron el catéter venoso central y la
sonda vesical. Iniciando manejo con fluco-
nazol profiláctico y tromboprofilaxis. Para 
este momento, se observó disminución de
la leucocitosis (13.000 10^3/μL), aumento 
de la hemoglobina (8,7 mg/dl) y descenso
de los reactantes de fase aguda 
(procalcitonina 0,17).
 
Durante su hospitalización se recibió el reporte
de patología, el cual indicó lesión escamosa 
intraepitelial de alto grado (HSIL) / displa-
sia severa (NIC III/Ca in situ) con extensión 
glandular endocervical y asociada a 
cambios citopáticos compatibles con 
infección por virus del papiloma humano 
(VPH). La lesión comprometía 4 de 24 
cortes del cuello uterino, pero el reborde 
vaginal posterior y el borde de sección del
exocérvix se encontraban libres de lesión. 
Sin embargo antes de este reporte a la pa-
ciente se le había realizado  histerectomía,
completando así su tratamiento.
  
Se inició terapia respiratoria para el proceso
de decanulación, no obstante la paciente 
presentó oclusión del 50%, por lo que se 
solicitó valoración por otorrinolaringología 
para nasofaringoscopia y determinar si 
existía estenosis de tráquea secundaria 
que impidiera el retiro de la traqueostomía. 

Debido a la persistencia de anemia normo-
cítica normocrómica, se solicitó valoración
por nutrición, quienes recomendaron iniciar
dieta supraglótica y suplementación oral 
con Ensure Clinical. La paciente se encontraba
en manejo con metadona durante su 
estancia hospitalaria por la presencia de

síntomas ansiosos posterior al retiro de 
sedación durante la estancia en la UCI, por
lo que se realizó seguimiento por psiquiatría 
para el desmonte de esta, ajustando la 
dosis según necesidad.
Tras 28 días de estancia hospitalaria, 
inicialmente en la UCI y posteriormente en
el servicio de ginecología y obstetricia, la 
paciente presentó evolución clínica favorable, 
con adecuada cicatrización de la herida 
quirúrgica sin signos de infección, tolerancia
al retiro de la traqueostomía y adecuada 
oxigenación sin requerimiento de soporte 
suplementario.
 
Dado su estado clínico estable, se consideró
el egreso hospitalario con seguimiento 
ambulatorio por el servicio de ginecología.
 

Debido a la gravedad de su estado clínico,
la paciente permaneció en la UCI durante
varios días, periodo en el cual la comunicación
no fue posible debido a su condición de
sedación e inestabilidad hemodinámica. 
Sin embargo, una vez que se logró disminuir 
la sedación y fue trasladada a hospitalización
en piso, pudo expresar su experiencia. 
Manifestó su asombro ante la situación vi-
vida, señalando lo impactante que había 
sido enfrentar una enfermedad tan grave a 
una edad temprana. No obstante, destacó 
su gratitud hacia el equipo médico, reco-
nociendo que, gracias a la atención opor-
tuna y el manejo recibido, logró sobrevivir 
a un cuadro clínico de alta complejidad. 

La peritonitis y la sepsis abdominal secundaria
a infecciones ginecológicas son entidades
clínicas de alta complejidad y mortalidad, 
especialmente en pacientes con antecedentes 
de carcinoma cervical. En este caso, una 
paciente con carcinoma in situ de cérvix en
espera de conización desarrolló una sepsis

PERSPECTIVA DEL PACIENTE

DISCUSIÓN



12

abdominal severa, requiriendo intervención 
quirúrgica y manejo en la UCI.
 
La literatura reporta que las infecciones 
ginecológicas pueden progresar rápidamente 
hacia peritonitis difusa y sepsis, particularmente 
en presencia de condiciones predisponentes 
como la salpingitis aguda y la necrosis
tumoral. Un caso documentado describe una
peritonitis secundaria a piómetra perforada
en una paciente con cáncer de cuello uterino,
enfatizando la necesidad de un tratamiento
agresivo con antibióticos de amplio espectro
y manejo multidisciplinario para mejorar el
pronóstico [3]. 

En este caso, los hallazgos intraoperatorios
de trompas uterinas congestivas y la 
presencia de material purulento en la 
cavidad endometrial sugieren una infección
ginecológica ascendente como el foco 
inicial del proceso séptico. La identificación 
de Streptococcus pyogenes (grupo A) 
en el cultivo inicial, sumado al reporte de 
Staphylococcus haemolyticus productor de
betalactamasas en hemocultivos posteriores, 
sugiere la presencia de una infección 
polimicrobiana y la posibilidad de resistencia
antibiótica, un escenario frecuente en
infecciones intraabdominales graves que 
la importancia de la antibioticoterapia de 
amplio espectro inicial y el ajuste posterior
según los resultados de los cultivos [4] [5].
 
La decisión de realizar una histerectomía 
durante la segunda intervención quirúrgica
se basó en la necesidad de eliminar la 
fuente de la infección, ya que el hallazgo
de trompas uterinas congestivas y erite-
matosas, así como útero hipoperfundido, 
confirma la extensión de la infección y la 
necesidad de una intervención más agresiva, 
siendo la histerectomía en casos de
peritonitis grave de origen ginecológico 
efectiva para controlar la infección y 
mejorar el pronóstico de las pacientes [1].
 

La paciente presentó diversas complicaciones
durante su estancia hospitalaria, incluyendo 
íleo paralítico postoperatorio, infección 
micótica y anemia, cuyo manejo requirió 
un abordaje multidisciplinario con la 
participación de cirujanos, ginecólogos, 
intensivistas, infectólogos, nutricionistas 
y psiquiatras, lo que permitió superar las 
complicaciones y lograr una evolución 
clínica favorable. Estos casos subrayan la 
necesidad de una vigilancia clínica estrecha
en pacientes con antecedentes de carcinoma
cervical, tanto durante como después del 
tratamiento. La presentación de síntomas
abdominales en estos pacientes debe ser 
evaluada exhaustivamente para descartar 
complicaciones graves como peritonitis 
y sepsis abdominal, considerando la posibilidad
de infecciones polimicrobianas, resistencia 
antibiótica, la necesidad de intervenciones
quirúrgicas agresivas y un seguimiento 
prolongado para optimizar los resultados
clínicos.

No hay conflicto de intereses. 

La peritonitis y la sepsis abdominal de origen
ginecológico constituyen emergencias 
médicas de alta morbimortalidad, cuyo
desenlace favorable depende de una 
sospecha clínica temprana y de un abordaje
diagnóstico y terapéutico oportuno.

La histerectomía de control de foco se 
consolidó como una intervención quirúrgica 
decisiva para contener la infección sistémica, 
reforzando el papel de las medidas quirúrgicas
radicales en escenarios de sepsis ginecológica
refractaria.

El manejo integral requirió la participación 
de múltiples especialidades (cirugía general,

CONFLICTO DE INTERESES
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ginecología, cuidados intensivos, infectología, nutrición y psiquiatría), lo que resalta el 
valor del abordaje multidisciplinario en patologías críticas, ilustrando la relevancia de la
colaboración interdisciplinaria, donde la coordinación entre ginecología, cirugía general 
e intensivistas fue determinante para el desenlace clínico favorable.

El desenlace positivo refuerza la idea de que un abordaje integral que combine medidas
quirúrgicas, antimicrobianas y soporte crítico es la estrategia óptima en escenarios de 
sepsis abdominal complicada.
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Tabla 1: Reporte de muestra líquido peritoneal 
extraído en la primera intervención quirúrgica  
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Tabla 2: Reporte de hemocultivos tomados previo a cambio 
de esquema de antibioticoterapia.  
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Tabla 3: Reporte de hemocultivos donde se evidencia 
aislamiento de staphylococcus haemolyticus  
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RESUMEN

El fibromixoma acral superficial es un tu-
mor poco común que suele afectar las
extremidades, principalmente manos y
pies. Afecta en su mayoría a personas 
de mediana edad y se presenta predomi-
nantemente en varones. Sus caracte-
rísticas lo ubican como una neoplasia 
benigna; sin embargo, puede aumentar 
considerablemente de tamaño. Se pre-
senta el caso de una paciente femenina 
de 60 años con diagnóstico de fibromixo-
ma acral superficial, una neoplasia benig-
na poco frecuente de los tejidos blandos. 
Se describe el cuadro clínico, hallazgos 
histopatológicos y el  abordaje terapéutico
empleado.
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Superficial acral fibromyxoma is an uncom-
mon tumor that typically affects the extre-
mities, mainly the hands and feet. It predo-
minantly occurs in middle-aged  individuals 
and is more frequently observed in males. Its 
characteristics classify it as a benign neo-
plasm; however, it can increase significantly 
in size. We present the case of a 60-year-
old female patient diagnosed with super-
ficial acral fibro myxoma, a rare benign 
neoplasm of the soft tissues. We describe 
the clinical presentation, histopathological 
findings, and therapeutic approach used.

El fibromixoma acral superficial es un 
tumor poco común que suele afectar las 
extremidades, principalmente manos y 
pies. Afecta en su mayoría a personas de
mediana edad y se presenta predominan-
temente en varones. Sus características lo
ubican como una neoplasia benigna; Sin 
embargo, puede aumentar considerablemente
de tamaño. Se presenta el caso de una 
paciente femenina de 60 años con diagnóstico 
de fibromixoma acral superficial, una neoplasia
benigna poco frecuente de los tejidos blan-
dos. Se describe el cuadro clínico, hallazgos
histopatológicos y el abordaje terapéutico
empleado.

Superficial acral fibromyxoma is an uncommon
tumor that typically affects the extremities,
mainly the hands and feet. It predominantly 
occurs in middle-aged individuals and
is more frequently observed in males. 
Its characteristics classify it as a benign
neoplasm; however, it can increase significantly
in size. We present the case of a 60-year-
old female patient diagnosed with superficial 
acral fibro myxoma, a rare benign neo-
plasm of the soft tissues. We describe the 

clinical presentation, histopathological fin-
dings, and therapeutic approach used.

Se trata de una paciente femenina de 60
años de edad sin antecedentes de im-
portancia con cuadro clínico de 5 años
de evolución años consistente en dolor en 
primer dedo de la mano derecha, refiere 
aparición de masa y dolor, en dedo pulgar 
por la cual estuvo en seguimiento por 
oncología quienes indicaron realizar una 
resonancia magnética en el dedo pulgar, 
el cual se realizó el día 26.07.24. Dónde 
reportan: Lesión de tejidos blandos profundos
en falange distal del primer dedo con alta 
sospecha de un tumor de células gigantes 
de la vaina tendinosa; razón por la cual 
solicitaron valoración  por cirugía de mano
realizada el 26.11.24 dónde posterior a una 
valoración  física y un análisis de los hallazgos 
de la resonancia magnética, indican como
opción de tratamiento realizar una intervención 
quirúrgica; la paciente acepta y por lo cual
se citó a una valoración preanestésica el 
05.12.24 en la cual aprobaron el procedimiento 
quirúrgico el cual se describe en el siguiente
apartado.
 
Hallazgos clínicos: Masa móvil a nivel del 
flexor del dedo pulgar.  

Evaluaciones diagnósticas: Para confirmar
el diagnóstico y definir tratamiento se em-
pleó una resonancia magnética del dedo 
pulgar derecho, además de un examen físico 
identificando las características de la masa. 

Intervención terapéutica: El 07.01.25 se llevó 
a cabo una resección de tumor de piel o tejido 
celular subcutáneo del dedo pulgar derecho.                                 

Descripción Quirúrgica: Luego de asepsia y 
antisepsia, uso de campos estériles se pro-
vocó isquemia de dedo pulgar en su base y 
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posteriormente incisión en el borde del dedo 
cubital, disección por planos. Se encuentra 
masa multilobulada en el extremo distal al 
lado de la inserción del tendón flexor y se 
llevó a cabo una resección amplia de la 
base del tumor, disecando en su totalidad 
aparentemente. Se hizo hemostasia y se 
suturó con  prolene 3-0 puntos separados, 
se retiró isquemia y se colocaron gasas con 
alcohol, algodón laminado y venda elástica.  

Seguimiento y resultados: Se realizó biop-
sia, la cual es enviada a patología donde 
reportan fragmento redondeado de teji-
do que mide 0.5x0.5x0.4 cm de color par-
do claro, elástico y de superficie epidérmica 
leñosa y rugosa. La cual a nivel micros-
cópico se identifica como una neoplasia 
mesenquimal benigna bien delimitada y 
encapsulada, constituida por células fusi-
formes sin atipia en haces cortos con focos 
de esclerosis y extenso material mixoide. 

La recuperación de dicho procedimiento 
fue ambulatorio y la paciente retomó su 
actividades diarias, de forma inmediata. Un 
mes y medio después el 21.02.25 la paciente 
acude a cita de control postquirúrgico don-
de se observa adecuada cicatrización de la 
herida quirúrgica (Figura 1) y se revisó in-
forme de patología que por sus hallazgos 
morfológicos reporta fibromixoma acral 
superficial totalmente resecado. Debido a 
estos hallazgos solicitaron cita de control 
con oncología realizada el 18.03.25, quienes 
solicitaron estudios complementarios para 
confirmar rescisión completa, los cuales 
se realizó en el mes de abril confirmando 
ausencia total de restos de lesión tumoral.
 

En  el  presente  reporte  de caso  se  contó 
con  el consentimiento  informado  de  la 
paciente,  facilitando así la realización del 
mismo. 

El fibromixoma acral superficial (FAS) es 
un tumor benigno raro de origen mesen-
quimal, descrito por primera vez por Fetsch 
et al. en 2001 (1). Afecta predominante-
mente a adultos de mediana edad y ma-
yores, con predilección por las extremida-
des distales, especialmente los dedos de 
manos y pies (1, 9). Aunque su compor-
tamiento clínico suele ser indolente y de 
crecimiento lento, puede alcanzar tama-
ños considerables antes del diagnóstico, 
como en el caso presentado, donde la pa-
ciente reportó síntomas por más de cinco 
años antes de la intervención quirúrgica. 
El diagnóstico del FAS suele ser un desafío 
debido a su similitud con otras lesiones de 
tejidos blandos como el mixoma, el derma-
tofibrosarcoma protuberans y el tumor de 
células gigantes de la vaina tendinosa (3, 
6). De hecho, en este caso, la resonancia 
magnética sugería inicialmente esta última 
entidad. Este tipo de error diagnóstico es 
común en ausencia de estudios histopato-
lógicos e inmunohistoquímicos (5). Morfo-
lógicamente, el FAS se caracteriza por una 
proliferación de células fusiformes sin ati-
pia, dispuestas en un estroma mixoide con 
colágeno y vasos de pared delgada (4, 8). 
Estos hallazgos fueron claramente eviden-
ciados en la biopsia de la paciente. La in-
munohistoquímica, aunque no fue detalla-
da en este caso, suele mostrar positividad 
para CD34 y vimentina, lo que ayuda a dife-
renciarlo de otras neoplasias similares (3, 7). 
El tratamiento estándar del FAS es la resec-
ción quirúrgica completa con márgenes 
adecuados. A pesar de su benignidad, el FAS 
presenta un riesgo considerable de recu-
rrencia local, especialmente cuando la re-
sección es incompleta, con tasas que pue-
den superar el 20% (4, 6). En el presente caso, 
se realizó una resección amplia del tumor, 
que fue bien tolerada por la paciente, con 
evolución postoperatoria favorable y cica-
trización adecuada. La ausencia de atipia, 
la encapsulación del tumor y la resección 
completa son factores pronósticos positivos. 

DISCUSIÓN
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El seguimiento postoperatorio es fundamen-
tal, ya que la recurrencia puede ocurrir incluso 
después de varios años (9). En esta pacien-
te, aunque el control inicial fue satisfacto-
rio, se planificó seguimiento por oncología 
ortopédica con estudios complementarios 
para confirmar la resección completa (10). 
Este caso resalta la importancia del diag-
nóstico diferencial adecuado en le-

siones acrales de crecimiento lento y 
destaca el valor del abordaje multidis-
ciplinario en tumores poco frecuentes. 

Los autores declaran no tener ningún con-
flicto de interés.

CONFLICTO DE INTERESES

Figura 1: Se observa cicatriz quirúrgica en cara medial del dedo pulgar derecho.
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ÍLEO BILIAR: 
Análisis de un caso 

singular y su tratamiento  

RESUMEN

El íleo biliar es una complicación 
gastrointestinal que ocurre cuando una
porción del intestino delgado se obstruye 
debido a la presencia de un cálculo 
biliar que se ha desplazado hacia el 
intestino. Esta condición es más común 
en pacientes con antecedentes de 
enfermedad biliar o quehan tenido 
cirugía en la vesícula biliar. Los síntomas
típicos incluyen dolor abdominal, 
náuseas, vómitos y distensión abdominal.
 
El diagnóstico se realiza a través de 
estudios de imágenes, como ecografías
o tomografías computarizadas, que 
pueden identificar la obstrucción y la 
presencia de cálculos. El tratamiento 
generalmente requiere intervención 
quirúrgica para eliminar el cálculo y 
aliviar la obstrucción. 
El íleo biliar es un cuadro que puede llevar
a complicaciones graves si no se trata
adecuadamente, por lo que su reconoci-
miento y manejo oportuno son cruciales. 

Recibido: 15 de Mayo de 2025 
Aceptado: 4 de Noviembre de 2025
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Ballistic ileus is a gastrointestinal complica-
tion that occurs when a portion of the small 
intestine becomes obstructed due to the
presence of a gallstone that has moved
into the intestine. This condition is more 
common in patients with a history of biliary
disease or who have had surgery on the
gallbladder. Typical symptoms include 
abdominal pain, nausea, vomiting, and
bloating. Diagnosis is made through 
imaging studies, such as ultrasound or CT
scans, which can identify the obstruction
and the presence of stones. Treatment 
usually requires surgical intervention to
remove the stone and relieve the obstruction.
Gallstone ileus is a condition that can lead 
to serious complications if not treated 
properly, so its timely recognition and 
management are crucial.

Se presenta el caso de un paciente mas-
culino de 45 años de edad sin antece-
dentes patológicos, con cuadro clínico de 
11 días de evolución consistente en dolor 
abdominal en epigastrio y mesogastrio 
que se irradia a fosa e hipocondrio 
derecho, asociados a náuseas y emesis en
múltiples ocasiones, con manejo médico
ambulatorio, dicho cuadro se exacerba 
desde la noche anterior a su hospitalización, el 
paciente ingresó con reporte de tomografía 
computarizada de abdomen que reportaba 
2 imágenes hipodensas en intestino delga-
do que pudiesen corresponder a cálculos 
biliares por lo que se decidió llevar a 
laparotomía exploratoria, en dicho proce-
dimiento se encontró como hallazgo  íleo
biliar y se logró realizar de forma satisfactoria
su resolución.

El íleo biliar es una entidad clínica que
presenta desafíos diagnósticos y requiere
un alto índice de sospecha. Este debe ser
respaldado con ayudas diagnósticas como
lo pueden ser la radiografía de abdomen
y la tomografía computada con contraste. 
El objetivo del tratamiento es liberar la
obstrucción a través de enterolitotomía, la

cual se considera la técnica recomendada
para el manejo del íleo biliar, dado su 
menor morbimortalidad en comparación 
con otras opciones, sin embargo, la decisión
de la realización de esta dependerá del
cirujano, su experiencia y el contexto de 
cada paciente siempre buscando la
identificación y resolución eficaz de este
cuadro.

El íleo biliar es una complicación poco 
frecuente de la colelitiasis, es de hecho una
obstrucción intestinal mecánica secundaria
a un cálculo biliar [1], la cual puede llegar a
ser potencialmente grave,  tiene una inciden-
cia de menos del 0,1% de todos los casos de
obstrucción mecánica intestinal y entre el 1%
y el 4% de las obstrucciones mecánicas no
estranguladas [2].  Se presenta en mayor
proporción en personas del sexo femenino y
el riesgo se incrementa en un 25% en los 
pacientes mayores a los 65 años de edad 
[3], el íleo biliar requiere un diagnóstico y 
tratamiento oportuno para evitar compli-
caciones como la perforación intestinal,
la sepsis y la mortalidad. Aunque se 
considera poco frecuente, este padecimien-
to  puede representar  un reto diagnóstico.
En este reporte de caso, se presenta un 
paciente masculino de 45 años con íleo 
biliar, enfatizando los hallazgos clínicos, 
radiológicos y quirúrgicos.

Hombre de 45 años de edad, consulta en 
institución de primer nivel con  cuadro 
clínico de 11 días de evolución consistente
en dolor abdominal exacerbado en 
epigastrio y mesogastrio que se irradia a
fosa e hipocondrio derecho, asociado a
náuseas y emesis en múltiples ocasiones
sin antecedentes patológicos descritos, 
quien niega antecedentes quirúrgicos, 
alérgicos u otros tipos antecedente de
importancia.
Durante la consulta el paciente manifiesta
un dolor intenso de 8/10 en la escala del 
dolor, refiere haber presentado ocho episodios
de emesis y tener sensación febril, por lo 
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que el médico tratante ordena  analgésico
y  da orden para ecografía de abdomen 
total ambulatoria. 

 
        

En la ecografía abdominal se encuentra
aumento de la ecogenicidad hepática y 
multiples cálculos biliares lo que conduce
a impresión diagnóstica de hígado graso
grado 1 y colelitiasis colecistitis crónica 
como se muestra en la figura 1. 

En esta figura se muestra el hígado de 
tamaño normal, con leve aumento de la 
ecogenicidad, y vesicula biliar con diámetros
de 19 x 55 mm, con pared de 4 mm, con
múltiples cálculos en su interior con 
diámetros en promedio de 3 mm,
el paciente asiste a consulta de control con 
reporte de ecografía  y el médico tratante 
ordena una tomografía axial computarizada 
(TAC) de abdomen total con el fin de 
esclarecer hallazgos de ecografía. 

Hallazgos tomografía computada de 
abdomen total

• La tomografía muestra una vesícula de 
tamaño normal, con paredes engrosadas
y edema periférico, en el interior se observa
contenido aéreo y aparenta pequeñas 
densidades de 2 mm en su interior. 

• En riñón derecho en el grupo calicial 

superior presenta cálculo de 5 mm. En el 
riñón izquierdo en el grupo calicial superior 
y medio presenta 2 cálculos con diámetros
de 2 y 3 mm, no hay hidronefrosis.

• Entre el yeyuno y el íleon del intestino 
delgado presenta 2 imágenes hipodensas
con diámetros de 22x33 mm con paredes
finas calcificadas, llama la atención el 
colapso distal del íleon y dilatación yeyuno
superiormente con un diámetro de 33 mm.

Impresión Diagnóstica:

• Colecistitis crónica reagudizada.

• Aire en vesícula biliar.

• Aparente colelitiasis 2 imágenes hipoden-
sas en intestino delgado (entre yeyuno e 
íleon, palpable) con paredes calcificadas 
con diámetros de 22x33 mm. podrían corres-
ponder a cálculos provenientes de vesícula 
biliar debido a fístula colecistoduodenal.

• Nefrolitiasis bilateral.

Por hallazgos tanto de ecografía como de
tomografía abdominal y continuidad de su
sintomatología paciente decide acudir al 
servicio de urgencias, de una institución de
tercer nivel.  

Ingreso al servicio de urgencias 
institución de tercer nivel:

Paciente ingresa al servicio de urgencias 
manifestando emesis y dolor abdominal
intenso, a la exploración física se encuentra 
abdomen distendido, doloroso a la palpación,
sin signos de irritación peritoneal. 
Trae reporte de TAC abdominal realizado
de manera ambulatoria el cual muestra 
colecistitis, colelitiasis y fistula colecisto-
duodenal, se toman exámenes de laboratorio 
los cuales muestran una leucocitosis marcada, 
anemia, enzimas hepáticas aumentadas, 
amilasa ligeramente aumentada, Proteína 
C reactiva aumentada como se muestra en
la tabla 1.  La conducta a seguir es interven-
ción quirúrgica, se prepara paciente para 
ingreso a cirugía.

Hallazgos Ecográficos 
Extrainstitucionales: 
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En sala se realiza laparotomía exploratoria, 
diseccionando por planos hasta llegar a 
cavidad intrabdominal donde se evidencio:  

1. Obstrucción intestinal a 110 cm del treitz 
condicionado por calculo biliar de aproxi-
madamente 8 x 5 cm de diámetro el cual ge-
nera dilatación retrógrada franca y cambios 
de isquemia que ceden con descompresión.

2. Severo proceso adherencial de epiplón 
mayor a mesocolon transverso a cara visce-
ral del hígado, con distorsión de la anatomía.

3. Fonda de vesícula remanente, con 
evidencia de mucosa vesicular, con abundante 
barro biliar sin otros cálculos remanentes
sin plano de clivaje con el píloro y el duodeno.

4. No se identifican otros cálculos en el 
tracto intestinal.

Interpretación clínica:

Los hallazgos son compatibles con un íleo
biliar secundario a la migración de un 
cálculo de gran tamaño desde la vesícula 
biliar hacia el intestino delgado, probable-
mente a través de una fístula bilioentérica 
(posiblemente colecistoduodenal). El cálculo
produjo una obstrucción mecánica intestinal
con signos de isquemia reversible.
El extenso proceso adherencial y la distorsión
anatómica en la región hepatobiliar sugieren
una colecistitis crónica complicada o una
colecistectomía previa incompleta, con 
persistencia de un remanente vesicular 
funcional que contiene barro biliar. La ausencia
de un plano de clivaje claro con el píloro
y duodeno refuerza la sospecha de una 
fístula colecistoduodenal cicatrizada o en 
resolución.

Posteriormente se realizó enterotomía a 110 
cm del treitz  (figura 2) donde se extrajo 
cálculo descrito (figura 3) sin complicacio-
nes, se trató de realizar colecistectomía, sin 
embargo, se encontró una disrupción de la 
anatomía vesicular por lo que se procedio 
a abrir el remanente vesicular. No se iden-
tificaron cálculos residuales por lo que se 
suturó el muñon vesicular y se corrigio la 
fistula colecistoentérica a (figura 4). poste-

riormente equipo quirúrgico realizo  revisión 
exhaustiva del intestino delgado sin eviden-
cia de nuevos litos por lo que se continuo 
con realización de enterorrafia, seguido a 
esto se posiciono sonda nasogástrica y se 
realizo descompresión retrógrada del intes-
tino. se realizó de igual forma lavado obte-
niendo abundante barro biliar, por último, se 
decidido realizar cierre en 2 planos debido a 
disrupción de la anatomía dando por con-
siguiente Finalización de intervención qui-
rúrgica la cual no presento complicaciones 

Figura 2. Enterotomía

Palpación del calculo ubicado  a 110cm
del ligamento de treitz  se observa

dilatación retrógrada franca y cambios 
de isquemia.
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Figura 3. Extracción del cálculo descrito

Figura 4. fistula colecistoentérica,  
Sutura de muñón vesicular. 

Cálculo extraído durante enterotomía, 
con un diámetro aproximado de 8x5cm 

Posterior al procedimiento quirúrgico, el pa-
ciente permaneció en reposo gástrico du-
rante 72 horas. En el segundo día del posto-
peratorio, se realizó revisión de la sonda 
nasogástrica, evidenciándose drenaje mí-
nimo, motivo por el cual se indicó su retiro.

Durante la evolución postoperatoria, el 
paciente mostró una mejoría progresiva 
y sostenida en su condición clínica. En el 
quinto día postoperatorio, presentó tole-
rancia adecuada a la vía oral, considerán-
dose la resolución del cuadro clínico inicial.

Se decidió el egreso hospitalario con reco-
comendación de control ambulatorio por 
cirugía general.

El íleo biliar es una causa infrecuente de 
obstrucción intestinal, que abarca menos 
del 0,1% de todos los casos de obstruc-
ción intestinales mecánicas y entre el 1% y 
el 4% de las obstrucciones mecánicas no 
estranguladas [2] principalmente se pre-
senta en pacientes mayores con comor-
bilidades y de mayor incidencia en el sexo 
femenino, Este trastorno se da en el 0,3-
0,5% de casos de colelitiasis [1] y suele es-
tar asociado con una fístula bilioentérica 
que permite el paso de cálculos biliares 
al intestino, generando una obstrucción. 
Los cálculos suelen medir al menos 2 cm 
para causar obstrucción intestinal [5].
El diagnóstico de íleo biliar suele retra-
sarse debido a la naturaleza inespecífica 
de los síntomas. Clásicamente, se iden-
tifica mediante la tríada de Rigler: neu-
mobilia, obstrucción intestinal y cálculos 
radiopacos. Sin embargo, solo el 10% de 
los cálculos biliares son suficientemen-
te visibles en radiografías, [6] por lo que 
se han vuelto comunes otros estudios
como la tomografía computarizada (TC) y 
la resonancia magnética (RM) para mejo-
rar el diagnóstico. La tomografía compu-
tarizada con contraste se considera como 
el método de referencia para el diagnós-
tico de íleo biliar, con una sensibilidad por 
arriba del 90% [7], por lo que este método 
se considera en su mayoría el más espe-
cífico para el diagnóstico imagenológico.

DESCRIPCIÓN DEL CASO
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El tratamiento principal del íleo biliar es la 
enterolitotomía, que consiste en la extrac-
ción quirúrgica del cálculo, aunque en al-
gunos casos se puede intentar la extracción 
endoscópica, la enterolitotomía suele ser 
preferida debido a la emergencia del pro-
cedimiento y a la frecuencia de inflamación 
en el área afectada. La tendencia quirúrgica 
actual para el tratamiento del íleo biliar se 
centra principalmente en 3 procedimientos; 
enterolitotomía, enterolitotomía con cole-
cistectomía realizada en una cirugía poste-
rior (cirugía de 2 tiempos) y enterolitotomía 
con colecistectomía y cierre de fístula (ci-
rugía de 1 tiempo) [8] esta última no suele 
realizarse en la intervención inicial debido 
a los riesgos, especialmente en pacientes 
de edad avanzada. No obstante, existe un 
pequeño riesgo de recurrencia o de otras 
complicaciones biliares después de una en-
terolitotomía simple, lo cual puede justificar 
una colecistectomía electiva en el futuro.

En nuestro caso la realización del diagnósti-
co fue eficaz debido a que el paciente acu-
dió con reporte de TAC extra institucional el 
cual encaminó su eficaz manejo, de igual 
forma se decidió la realización en 1 tiempo 
quirúrgico de una enterotomía con extrac-
ción de cálculo de igual forma se tratado 
de realizar colecistectomía ya que al ser un 
paciente sin comorbilidades se consideró 
que se beneficia de dicho proceso, el cual 
fue realizado con éxito con una posterior 
evolución de post operatorio satisfactoria.

En Colombia no se halló un estudio 
poblacional nacional que dé una tasa
exacta por 100 000 habitantes para el íleo 
biliar específico; los datos disponibles son 
más bien estimaciones (“cerca de 1-4 % de 
obstrucciones intestinales”).

El íleo biliar es una entidad clínica poco 
frecuente que presenta desafíos diagnósticos 
y requiere un alto índice de sospecha. 
Este debe ser respaldado con ayudas 
diagnósticas como lo pueden ser la radiografía
de abdomen y la tomografía computada 
con contraste, El objetivo del tratamiento 
es liberar la obstrucción a través de ente-

rolitotomía, la cual se considera la técnica
recomendada para el manejo del íleo biliar,
dado su menor morbimortalidad en com-
paración con otras opciones sin embargo la 
decisión de la realización de esta dependerá 
del cirujano, su experiencia y el contexto de 
cada paciente siempre buscando la identi-
ficación y resolución eficaz de este cuadro.

No hubo conflicto de interés al realizar este 
reporte de caso.

DESCRIPCIÓN DEL CASO
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RESUMEN

La enfermedad de Creutzfeldt- Jakob
(ECJ) es un raro desorden neurode-
generativo con desenlace fatal que
afecta tanto humanos como ani-
males. Su etiología está dada por 
el depósito de proteínas prióni-
cas mal plegadas en el cerebro, 
que lleva a la apoptosis de las cé-
lulas del Sistema Nervioso Central 
SNC, confiriendo las característi-
cas clínicas e imagenológicas de 
las encefalopatías espongiformes. 
Estas manifestaciones incluyen de-
mencia en un corto período de 
tiempo, confusión y desorienta-
ción. Los signos neurológicos em-
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peoran con el desarrollo de la ata-
xia y la rigidez de las extremidades.
Con el tiempo estos movimientos se 
convierten en temblores y mioclonías.
En etapas finales de la enfermedad se 
presentan trastornos del habla y 
trastornos de la deglución. En esta 
revisión se presenta el caso de una 
mujer de 74 años, quien inicialmente
presenta cefalea, tremores, trastorno 
cognitivo mayor y de la conducta, que
posteriormente se añade trastornos de 
la coordinación motora dado por 
rigidez de las extremidades, dificultades
en el lenguaje y mioclonías generali-
zadas, con empeoramiento progresivo. 
Se descartaron causas metabólicas y 
paraneoplásicas asociadas. Se solicitó
resonancia magnética nuclear y 
Electroencefalografía EEG con hallazgos 
sugestivos de ECJ. En la evolución se 
añadieron episodios convulsivos tra-
tados con ácido valproico. La pa-
ciente presentó complicaciones 
asociadas a su enfermedad por neu-
monía aspirativa, falleciendo a los 2 días.

Creutzfeldt-Jakob disease is a rare 
neurodegenerative disorder with a fatal
outcome that affects both humans and
animals. Its etiology is the deposition 
of misfolded prion proteins in the brain, 
which leads to apoptosis of CNS cells, 
conferring the clinical and imaging
characteristics of spongiform encepha-
lopathies.
These manifestations include short-term 
dementia, confusion, and disorientation. 
Neurological signs worsen with the deve-
lopment of ataxiaand limb rigidity. Over 
time, these movements develop into tre-
mors and myoclonus. In the later stages 
of the disease, speech and swallowing 
disorders occur. This review presents the 

case of a 74-year-old woman whoini-
tially presented with headache, tremors, 
major cognitive and behavioral impair-
ment, which was later accompanied 
by motor coordination disorders due to 
limb rigidity, speech difficulties, and ge-
neralized myoclonus, with progressive 
worsening. Associated metabolic and 
paraneoplastic causes were ruled out 
at the San Juan de Dios University Hos-
pital. Magnetic resonance imaging and 
EEG were ordered, with findings sugges-
tive of CJD. During the course of the ill-
ness, seizures were added and treated 
with valproic acid. The patient presen-
ted complications associated with her 
illness due to aspiration pneumonia. 
She was admitted to the Hummingbird 
Flight program and died two days later.

La enfermedad de Creutzfeldt- Jakob 
es la enfermedad priónica más común 
en humanos, que pertenece a un grupo 
de patologías neurodegenerativas lla-
madas encefalopatías espongiformes. 
Esta se manifiesta como una demencia 
rápidamente progresiva con una alta 
mortalidad (1). La prevalencia global de 
esta enfermedad va en aumento, afec-
tando aproximadamente 1 a 2 personas 
por millón por año en todo el mundo, el 
grupo etario de aparición se encuen-
tra entre los 55 y los 75 años. Todavía 
no se logra esclarecer si es un aumen-
to en el número de casos, o si las nue-
vas tecnologías y la distribución etaria 
poblacional han permitido el hallaz-
go de un mayor número de casos que
no se documentaron previamente (2). 
En Colombia según el ministerio de sa-
lud y de protección social en el Bole-
tín epidemiológico volumen 18 del año 
2013 entre 2005 y 2012 se notificaron al 
SIVIGILA 16 casos probables proceden-
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tes de seis entidades territoriales: Va-
lle del Cauca (37,5%), Antioquia (25%), 
Bogotá y Santander (12,5% cada uno), 
Bolívar y Quindío (6,25% cada uno) (3). 
Se observó un aumento significativo 
del 83,3% de casos probables para el 
2012 respecto al año inmediatamen-
te anterior confirmados con pruebas 
serológicas como lo es la proteína 
14.3.3 que se discutirá más adelante.

La etiología de esta patología está
determinada por la aparición de las 
proteínas priónicas que son causadas 
por la mutación del gen PRNP que 
codifican las proteínas priónicas (PrP) 
(1) producidas por las células de los 
vertebrados y altamente conservadas
en los mamíferos (4). Las proteínas 
priónicas se caracterizan por tiempos
largos de incubación, resistencia ex-
trema del agente transmisible a la 
degradación y la falta de envolvimiento
de ácidos nucleicos (5).

El fallecimiento ocurre aproximada-
mente en el 70% al plazo de un año y la 
supervivencia de la ECJ esporádica es 
de 4 a 8 meses, el 90% mueren dentro 
del año de la presentación de los sín-
tomas. (1). El diagnóstico se realiza por 
medio de criterios clínicos, apoyado en 
imágenes diagnósticas que se explica-
rán en el desarrollo del estado del arte.

Se trata de una paciente femenina
de 74 años, natural del municipio de 
Sevilla Valle y procedente de la ciudad
de Armenia, con antecedente de 
enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica no oxígeno requirente secundario
a hábito tabáquico y exposición a 
biomasa, insomnio mixto manejado 
con antipsicótico de segunda 

generación tipo quetiapina que consultó 
en compañía de su nieta quien relata 
cuadro clínico que inicia el 16 de 
septiembre del 2023, con inicio de 
cefalea de características insidiosas y
progresivas sin más descripción 
semiológica. Sus familiares expresaron
aparición de prosopagnosia, incapaz
de reconocer los objetos próximos 
a ellas, alteración en la motricidad, y 
cambios en el patrón de sueño dados 
por insomnio global. 

Para el 02 de octubre la paciente 
presenta disartria, posteriormente 
afasia y en la última semana del mes 
presenta paresia de la extremidad 
superior derecha adoptando postura 
en flexión del antebrazo, concomitado 
con alucinaciones visuales referidas
desde el inicio del cuadro. 

Sus familiares manifestaron cese de la 
comunicación verbal y no verbal, con 
marcado deterioro de su clase funcional 
hasta tornarse dependiente en su to-
talidad para todas las actividades, con 
uso de pañal y vigilancia permanente. 
Al examen físico se observó paciente 
que se sobresaltaba ante cualquier 
estímulo, con apertura ocular espon-
tánea sin establecer contacto con el 
examinador. Se observó apraxia ocu-
lar, rigidez de las cuatro extremidades, 
miembro superior derecho en flexión y 
aducción, e incapacidad para la bipe-
destación sin ayuda con retropulsión.

Inicialmente se sospechó delirium hi-
poactivo atribuido a infección de vías 
urinarias o infección bronquial, por lo 
que se solicitaron reactantes de fase 
aguda, paraclínicos de ingreso los 
cuales se encontraban negativos. Fue 
valorada por el servicio de neurología 
clínica quienes por antecedente de 
hábito tabáquico y presencia de sín-

CASO CLÍNICO:
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tomas cognoscitivos y motores hasta 
el deterioro total de la clase funcional 
sospecharon enfermedad paraneoplásica 
como primera posibilidad, por lo que 
se solicitaron marcadores tumorales, 
tomografía de tórax y abdomen, niveles
séricos de vitamina B12, TSH, VDRL, 
ELISA para VIH, glicemia, hemograma 
de control con tiempos de coagulación.
Todos los paraclínicos previamente 
mencionados en rangos de normali-
dad. También solicitaron TAC de cráneo 
simple descartando lesiones ocupantes
de espacio, isquémicas o hemorrágicas
que explicaran el cuadro descrito, por
lo que se solicitó resonancia cerebral
simple y contrastada para determinar 
la existencia de una alteración estructural 
no evidenciada, se inició manejo sintomá-
tico con levodopa.  En vista que para-
clínicos previos descartaron impresión
diagnóstica, se realizó una punción 
lumbar, el citoquímico y el cultivo del 
líquido cefalorraquídeo arrojaron resul-
tados con parámetros de normalidad.

El 04.11.2024 la paciente presentó un 
episodio de retención urinaria, por lo 
que se indica paso de sonda vesical 
y el 05.11.2024 se realiza RMN cerebral 
simple y con contraste con hallazgos
muy llamativos en la secuencias de 
difusión con compromiso bilateral 
asimétrico cortical y ganglio basal, 
altamente sospechoso de encefalopa-
tía espongiforme, con este hallazgo se 
solicitó proteína 14.3.3 en LCR, video EEG
12 horas para evaluar si existían patrones
periódicos o pseudoperiódicos los cuales 
se confirmaron posteriormente en imagen
diagnóstica solicitada.

El 19.11.2025 se documentó neumonía 
de origen microaspirativo secundario a
uso prolongado de sonda nasogástrica,
confirmado por clínica y paraclínicos 
(Rx de tórax y hemograma con leucoci-

tosis con neutrofilia) y se comentó con
el servicio de cirugía general la posibilidad
de realizar gastrostomía, quienes tenían
indicaciones desde el Instituto Nacional 
de Salud para el manejo instrumental 
posterior al procedimiento, sin embargo
dado proceso infecciosos pulmonar 
en curso se difirió el mismo. 
Se ajustó manejo antiepiléptico por 
aumento de la actividad comicial. 
Finalmente, el 28.11.2024 falleció la paciente.

Las encefalopatías espongiformes también
conocidas como enfermedades priónicas
hacen parte de un grupo de trastornos 
cerebrales degenerativos poco frecuentes. 
El término espongiforme hace referencia
a los orificios en el parénquima cerebral 
que dan apariencia esponjosa, estos 
orificios pueden observarse en el tejido 
cerebral al microscopio (6).

Las enfermedades priónicas se clasifican
según su modo de transmisión como
esporádicas, genéticas o adquiridas. 
Son siete tipos de patologías que se 
describen en el ser humano. La forma 
esporádica se conoce como enfermedad 
de Creutzfeldt-Jakob esporádica (ECJ) 
objeto de estudio en esta revisión, las 
hereditarias comprenden la ECJ genética 
(Ecjg); el síndrome de Gerstann-Strauss-
ler-Scheinker (soss) y el insomnio familiar 
fatal (IFF). Las formas adquiridas o zoo-
nóticas incluyen el kuru la encefalopatía 
espongiforme bovina «enfermedad de 
las vacas locas» en el ganado bovino; 
la tembladera en las ovejas; y la enfer-
medad de desgaste crónico en el ciervo 
mulo y el alce. Por último, las variantes 
iatrogénicas la ECJ iatrogénica (ECJI) y 
la ECJ variante (ECJV) (4).

DISCUSIÓN:
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La etiología y fisiopatología de esta 
entidad está ampliamente descrita. 
Su agente causal está dado por los 
priones o partícula infecciosa proteínica  
(PrP) que experimenta cambios en 
su conformación y posterior a ellos se 
propaga en el SNC generando cambios 
histopatológicos que conllevan a la 
expresión de signos y síntomas de la 
enfermedad. Las proteínas priónicas se 
producen en todas las células de los 
vertebrados y altamente conservada 
en mamíferos, en el genoma humano 
se encuentra en el cromosoma número
20 y codifica una proteína de 253 ami-
noácidos, que posterior a cambios 
conformacionales, madura en una
proteína de 208 aminoácidos y es guiada 
hasta el retículo endoplásmico y el 
aparato de Golgi donde sufre 
modificaciones postraduccionales (4). La 
proteína priónica celular se expresa en la 
mayoría de los tejidos del cuerpo, pero 
principalmente en el SNC particularmente 
en las neuronas. Sus funciones son des-
conocidas, pero se sugiere funciones en 
adhesión, señalización celular, metabo-
lismo de oligoelementos como el cobre o 
en el transporte de ácidos nucleicos (5).

Tal parece que esta proteína huésped 
normal, experimenta una polimerización 
moldeada que desencadena una 
cascada patogénica que activa as-
trocitos y microglía culminando en los
cambios espongiformes histopatológicos
y una pérdida neuronal rápida. 
Actualmente se ha descrito que las in-
fecciones con cepas neurotrópicas de 
virus, como los virus respiratorios influenza 
y el SARS-CoV-2, pueden inducir cambios
conformacionales en la PrPC para formar
PrPSc, que posteriormente se propaga a 
las neuronas vecinas a través de diferentes
mecanismos (7).

Los eventos claves que desencadenan la

formación de proteínas priónicas infeccio-
sas no se han dilucidado por completo, 
se suponen factores externos como el 
estrés oxidativo, la inflamación o la edad,
o mutaciones seguidas de un fallo en la 
capacidad celular para eliminar la proteína 
mal plegada.
 
La sintomatología de la enfermedad 
empeora rápidamente, provocando 
la muerte tras una mediana de 5 a 6 
meses (5). Las presentaciones clínicas 
típicas incluyen deterioro cognitivo
rápido, ataxia cerebelosa, alteración 
visual, mioclonías y signos extrapiramidales 
y piramidales (8). Se han identificado 
seis subtipos moleculares de la ECJ 
esporádica, cada uno de los cuales se
asocia con características clinicopatológicas
distintivas como se muestra en el cuadro
comparativo (Figura 4). Estos son el 
resultado del polimorfismo PRNP en el 
codón 129 (metionina -M o valina - V) 
y las propiedades fisicoquímicas de la 
proteína priónica infectada tras la di-
gestión limitada (9) (10). Inicialmente, 
se identificaron seis grupos moleculares, 
cada uno relacionado con los fenotipos 
clínicos y neuropatológicos de la ECJ es-
porádica: MM1, MV1, VV1, MM2, MV2 y VV2. 
Posteriormente, el grupo MM2 se ha dividi-
do en una variante “cortical” y otra “talá-
mica” (MM2C y MM2T, respectivamente).
Con la identificación de los subtipos mo-
leculares de la ECJ, quedó claro que estos 
subtipos tienen presentaciones fenotípi-
cas, patología y tiempos de superviven-
cia promedio bastante característicos.

Las encefalopatías inflamatorias y 
metabólicas son diagnósticos diferenciales
importantes, ya que estos trastornos son
potencialmente reversibles y tienen una 
alta prevalencia entre las personas con 
demencia rápida (11). A pesar de que en
la paciente de este caso en cuestión las 
patologías metabólicas o neoplásicas 
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fueron descartadas mediante la realización 
de marcadores tumorales e imágenes 
diagnósticas.

La fase prodrómica suele pasarse por 
alto, ya que los pacientes presentan 
cambios de comportamiento, miedo 
inespecífico, alteraciones alimentarias 
y pérdida de peso, cambios de humor 
depresivos o pueden quejarse de trastornos 
del sueño (4). Como en este caso de 
interés, los pacientes y/o familiares

consultan al personal de salud cuando
las funciones cognitivas comienzan a 
deteriorarse. Con menor frecuencia, los 
primeros signos neurológicos pueden ser
un síndrome parkinsoniano, por lo que a
nuestra paciente se inició prueba tera-
péutica con levodopa, hemiparesia que 
simula un ictus, diversos tipos de crisis 
epilépticas o mioclonías, aunque estas 
últimas se consideran un signo bastante
característico de la ECJ en etapas poste-
riores (12).

FIGURA 4: La duración de la enfermedad varía desde una mediana de 3,9 meses 
(rápida) en MM1 hasta 17,1 meses (lenta) en MV2K17. Especialmente en los subti-
pos raros (MM2, VV1), la sensibilidad de los biomarcadores se evaluó en cohortes 

muy pequeñas y se describe de forma cualitativa. DWI, resonancia magnética 
ponderada por difusión; EEG, electroencefalografía; PrPSc, proteína priónica de 
tipo scrapie; RT-QuIC, conversión inducida por temblores en tiempo real; ECJ 

esporádica, enfermedad de Creutzfeldt-Jakob esporádica.

Adaptado de la referencia 207, Springer Nature Limited.
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Los criterios de la OMS de 1998 para el diag-
nóstico de la ECJ incluyeron las caracte-
rísticas del síndrome, los patrones de EEG 
y la positividad de la proteína 14-3-3 en el 
LCR (5). Las actualizaciones de estos en el 
2009 y 2021 incluyeron las lesiones por re-
sonancia magnética, y el ensayo RT-QuIC 
que consiste en el ensayo de conversión 
inducida por temblores en tiempo real, 
este detecta indirectamente la PrPSc en el 
LCR, los fluidos nasales mediante cepilla-
do nasal o el homogeneizado cerebral en 
concentraciones muy bajas. La ventaja de
 esta ayuda diagnóstica es que es menos 
invasiva que la punción lumbar, con una 
sensibilidad y especificidad altas y simi-
lares (97% y 100%, respectivamente) (4).

Sin embargo, dado que solo se dispone 
de datos preliminares sobre el uso de 
esta herramienta diagnóstica, y debido 
a que se necesitaría una punción lumbar 
para la detección de otras enfermeda-
des neurodegenerativas, es cuestionable 
si la RT-QuIC de muestras de cepillado
de la mucosa nasal reemplazará a la 
RT-QuIC del LCR. (8).

Actualmente el estudio de esta enferme-
dad ha mejorado el diagnóstico clínico, 
que previamente solo se podía por me-
dio de la detección de la proteína prió-
nica mediante autopsia o biopsia, ahora 
pueden detectarse niveles anormales en 
diversos fluidos biológicos y tejidos peri-
féricos como la mucosa olfatoria, biop-
sias de piel y fluidos lagrimales (5). Estos 
criterios tienen una sensibilidad del 92 % 
para detectar la probable ECJ esporádi-
ca, que aumenta a casi el 98 % cuando 
se realizan todos los estudios. Sin em-
bargo, como es el caso de nuestra pa-
ciente no en todos pueden realizarse 
biomarcadores y el resto de las pruebas 
disponibles, por lo que no deben des-
cartarse fácilmente los diagnósticos or-
gánicos o los diagnósticos alternativos.
La paciente de nuestro caso clínico fue 
diagnosticada con sospecha de ECJ ba-

sada la presentación sintomática (de-
mencia rápidamente progresiva, mio-
clonías, cambios en el comportamiento y 
el estado de ánimo, mutismo y la muer-
te que se presenta a menudo en pocos 
meses, con una mediana aproximada-
mente de 5 meses desde el inicio de los 
síntomas), con hallazgos sugestivos en 
RNM con contraste donde se describen 
en las imágenes de difusión hiperinten-
sidades corticales supratentoriales bi-
laterales asimétricas e hiperintensidad 
asociada de las cabezas y cuerpos de los 
núcleos caudados y de manera un poco 
más discreta hiperintensidad de la re-
gión anterior de los 2 putamenes, mayor 
al lado izquierdo (FIGURA 5). En 2009 se 
añadieron a los criterios diagnósticos las 
hiperintensidades de la señal cortical en 
al menos dos lóbulos, excepto los lóbu-
los frontales en las imágenes pondera-
das por difusión (DWI) y la recuperación 
de inversión atenuada por fluido (FLAIR) 
y electroencefalograma con descripción 
de patrones periódicos y pseudoperío-
dicos (FIGURA 6); aunque persiste ser un 
diagnóstico presuntivo, ya que no pudo 
confirmarse la presencia de la proteína 
14-3-3 en líquido cefalorraquídeo, ya que 
el aumento de la proteína 14-3-3 en el LCR 
muestra una sensibilidad del 87 % y una 
especificidad del 66 % si se evalúa se-
micuantitativamente mediante Western 
blot, mientras que la evaluación con ELI-
SA aumenta la especificidad al 84 % (4).

El Gold Standard para el diagnóstico de 
enfermedades por priones es el hallaz-
go histológico de las lesiones, sin em-
bargo, en nuestro medio, dicho estudio 
complica más la situación porque dicha 
disposición debería realizarse postmor-
tem (13), y actualmente no se encuentran
protocolos de manejo para los equi-
pos y las instalaciones donde se 
realizan dichos estudios por la ca-
pacidad de la proteína priónica de re-
sistirse a múltiples descontaminantes.
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FIGURA 5: Resonancia magnética de la paciente del caso clínico,
 observamos hiperintensidades corticales supratentoriales bilaterales 

asimétricas e hiperintensidad asociada de las cabezas y cuerpos de los 
núcleos caudados y de manera un poco más discreta hiperintensidad 

de la región anterior de los 2 putámenes, mayor al lado izquierdo

Actualmente no existe forma de detener 
ni curar la ECJ, su tratamiento principal 
son las medidas paliativas y de soporte. 
Sin embargo, se han utilizado diferentes 
estrategias terapéuticas que han tenido 
éxito en experimentos con animales. Se 
habla de compuestos como la flupirtina 
que puede proteger a las neuronas de 
apoptosis causados por los fragmentos 
de las proteínas priónicas. (4) La quina-
crina un antipalúdico, también ha mos-
trado in-vitro que puede prevenir la con-
versión  de la proteína priónica en formas 
asociadas a la enfermedad (8), por últi-
mo, una tetraciclina como la doxiciclina, 
un antibiótico tetracíclico con buena pe-
netración a través de la barrera hema-
toencefálica y que ha demostrado inhibir 
la agregación de las proteínas PrP y revertir 
la resistencia a las proteasas de la PrPS. 

Sin embargo, ninguno de ellos en el ámbito 
clínico logró prolongar la supervivencia (4).

Los cuidados paliativos son de suprema 
importancia, especialmente en las etapas 
últimas de la enfermedad, que no solo 
garantiza el apoyo al paciente, sino a sus 
familiares.

Las investigaciones futuras se centran en 
encontrar nuevos enfoques terapéuticos, 
entender de mejor forma la patogénesis y 
buscar una cura. Una de las prioridades en 
investigación es la identificación de molé-
culas o compuestos que puedan bloquear 
el plegamiento incorrecto de la proteína 
o facilitar la eliminación de las mismas. 
Otros enfoques de tratamiento incluyen la 
terapia génica y la inmunoterapia (4) (8).
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FIGURA 6: Video EEG 12 horas: Los cambios observados en los ritmos de 
fondo sugieren disfunción cortical difusa + lesión estructural focal en 

hemisferio cerebral izquierdo + elementos de encefalopatía metabólica 
electroencefalográficamente no específica. No se evidenció actividad 

epileptogénica.

Las enfermedades espongiformes son 
enfermedades raras neurodegenerativas 
de múltiples etiologías, todas comparten 
el daño al SNC especialmente a astroci-
tos y microglías, generando las manifes-
taciones clínicas e imagenológicas se-
gún el área cerebral que afecten. Si bien 
el conocimiento sobre las enfermedades 
priónicas ha avanzado significativamen-
te, todavía se necesita más información 
que nos permita dilucidar el misterio de 
esta enfermedad y de cómo funcionan 
las proteínas priónicas, que conllevan a 
su déficit en el plegamiento y su déficit 
en la eliminación intracelular, además 
de los mecanismos de eliminación ex-
ternos. Aún se siguen buscando terapéu-
ticas que puedan ayudar a mejorar el 
curso y la finalización de la enfermedad.

 

Se obtuvo consentimiento informado y 
aprobación de los familiares de la pa-
ciente para la publicación de las imágenes 
y de la información, protegiendo su de-
recho de confidencialidad e intimidad.
Los autores declaran no tener ningún 
conflicto de interés. Los autores declaran 
ser la fuente de financiación del estudio.
Los autores declaran que en la elabora-
ción de este trabajo no se emplearon tec-
nologías asistidas por inteligencia artificial 
(IA) como modelos de lenguaje gran-
des, chatbots o creadores de imágenes.

• Concepción y diseño del estudio Karol 
Johana Isaza Salazar.

• Adquisición de datos: Karol Johana Isa-
za Salazar.

CONCLUSIÓN: CONSIDERACIONES ÉTICAS:
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RESUMEN

INTRODUCCIÓN: La depresión es un trastorno mental común que genera un 
gran impacto en la salud, especialmente en niños, donde suele ser subdiagnos-
ticada. Este estudio presenta el caso de un niño en Quindío, Colombia, con sín-
tomas depresivos que iniciaron a los 8 años sin factores estresantes conocidos, 
coincidiendo con el diagnóstico de hiperquilomicronemia familiar. Esta es una 
enfermedad genética que eleva los triglicéridos debido a alteraciones en ge-
nes clave como LPL y APOA5, incrementando el riesgo de complicaciones me-
tabólicas y psicosociales. El paciente manifestó síntomas depresivos modera-
dos que requirieron intervención psiquiátrica, farmacológica y psicoeducación.

DISCUSIÓN Y CONCLUSIÓN: En la edad pediátrica, los síntomas depresivos son varia-
bles y, a menudo, no se ajustan totalmente a los criterios diagnósticos del DSM-5. La 
patología de la depresión es multifactorial, y aunque varios estudios han demostrado su 
asociación con patologías orgánicas primarias, los mecanismos fisiopatológicos subya-
centes no son claros. Se ha descrito que los desequilibrios lipídicos podrían influir en la apa-
rición de síntomas depresivos. Dentro del manejo farmacológico de la depresión, cuyo obje-
tivo es aumentar los niveles de serotonina, esta podría aumentar el depósito de lípidos. 

Este hallazgo plantea retos en la investigación sobre la elección de los medicamentos 
actualmente aprobados para la depresión, considerando antecedentes como la 
hiperquilomicronemia familiar.
Por último, cabe resaltar que el enfoque terapéutico debe ser multidisciplinario con 
el objetivo de disminuir el riesgo de complicaciones.

MANIFESTACIONES TEMPRANAS DE

DEPRESIÓN EN UN ADOLESCENTE
CON HIPERQUILOMICRONEMIA FAMILIAR

Palabras clave:
Trastorno depresivo, Hiperquilomicronemia familiar, Enfermedades huérfanas, Hipertrigliceridemia, Lipoproteína lipasa.

Enviado: 30 de Noviembre del 2024 
Recibido: 17 de Julio del 2025
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ABSTRACT

INTRODUCTION: Depression is a common mental disorder with a significant 
health impact, especially in children, it is often underdiagnosed. This study 
presents the case of a child from Quindío, Colombia, who exhibited depres-
sive symptoms without known stress factors since age 8, coinciding with a
diagnosis of familial hyperchylomicronemia. This genetic condition raises 
triglycerides due to gene alterations in LPL and APOA5. 
This condition increases the risk of metabolic and psychosocial complications. 
The patient showed moderate depressive symptoms, requiring psychiatric 
and pharmacological intervention, and psychoeducation.

DISCUSSION AND CONCLUSION: In pediatric patients, depressive symptoms 
are variable, often not fully aligning with DSM-5 criteria. The pathophysiology 
of depression is multifactorial, and several studies have shown an association 
with primary organic diseases; however, the pathophysiological mechanisms 
remain unclear. Lipid imbalances may contribute to depressive symptoms. 
Current pharmacological management of depression aims to increase sero-
tonin levels and increase lipid deposits. 
It poses challenges for treatment selection in cases with underlying conditions 
like familial hyperchylomicronemia. Lastly, it is essential to approach therapy 
from a multidisciplinary perspective to minimize the risk of complications.

KEYWORDS: 
Depressive disorder, Hyperchylomicronemia, Orphan diseases, Hypertriglyceridemia, Lipoprotein lipase.

MATERIAL Y MÉTODOS

INTRODUCCIÓN

Se realizó una búsqueda de la literatura usando como términos “depresión e 
hiperquilomicronemia familiar” en las bases de datos electrónicas: PUBMED, 
Science Direct, Access Medicine, ClinicalKey, UpToDate, Dynamed y NNN 
Consult. Se consideraron todos los tipos de diseño de estudio utilizando nuestras
palabras clave.

La depresión es un trastorno mental 
común que representa una gran carga 
de morbilidad y mortalidad a nivel 
mundial (1). Puede presentarse en 
cualquier etapa de la vida; sin em-
bargo, ha sido subdiagnosticada en la 

edad pediátrica (2). Su presentación 
clínica es variable, caracterizada 
principalmente por tristeza persistente 
y otros síntomas emocionales, cog-
nitivos y físicos que afectan profun-
damente la vida diaria, las relaciones 
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DESCRIPCIÓN DEL CASO

sociales y el rendimiento académico, 
haciendo crucial su prevención, detec-
ción y tratamiento.

Algunos estudios han encontrado que 
la depresión está asociada a trastornos 
metabólicos como el desequilibrio de 
los lípidos (3, 4). El objetivo de este 
trabajo es presentar el caso de un pa-
ciente en edad pediátrica, residente de 
un municipio de Quindío (Colombia), 
quien debutó desde los 8 años con 
síntomas depresivos sin factor estresante 
conocido, y quien a la par fue diagnosti-
cado de hiperquilomicronemia familiar.

La hiperquilomicronemia familiar es 
una enfermedad genética de tipo au-

tosómico recesivo relacionada con la 
desregulación de los lípidos. Se carac-
teriza por la acumulación de quilomi-
crones con una elevación importan-
te de triglicéridos en sangre, debido a 
defectos en las enzimas responsables 
del metabolismo de los lípidos, princi-
palmente la lipoproteína lipasa (LPL). 
A pesar de ser una afección poco co-
mún, tiene un impacto significativo 
en la calidad de vida debido al riesgo 
de complicaciones orgánicas y psico-
sociales. La presentación de este caso 
permite ampliar el conocimiento aca-
démico, explorando los retos diagnós-
ticos y el enfoque terapéutico de las
manifestaciones depresivas en quienes
la padecen.

Datos del Paciente
Se trata de un paciente masculino de 15 años de edad, de nacionalidad colombiana, 
originario de Cali, Valle del Cauca, y residente en Armenia, Quindío.

Antecedentes médicos:
•	 Asma.
•	 Diabetes mellitus tipo 1 en fase de luna de miel.
•	 Migraña.
•	 Hiperquilomicronemia familiar diagnosticada a los 8 años (2017.)

Análisis genético (2017): Reveló variantes patogénicas en los genes LPL, APOA5, 
APOC2, LIPI, GPIHBP1 y LMF1, asociados con hipertrigliceridemia severa. Se encuentra 
bajo seguimiento multidisciplinario.

Manifestaciones psiquiátricas desde 2018: El paciente ha presentado síntomas
depresivos como onicofagia, irritabilidad, aislamiento social, anhedonia, baja 
tolerancia a los límites y críticas, ánimo deprimido, episodios de cutting 
(autolesiones) y autorreproches. 
Estos síntomas han desencadenado alteraciones en su funcionalidad, especialmente 
en su rendimiento académico y  relación familiar. 
Fue valorado por psiquiatría, donde se diagnosticó un cuadro depresivo y se 
manejó farmacológicamente con inhibidores selectivos de la recaptación de
serotonina (ISRS), psicoterapia y controles periódicos.
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HALLAZGOS CLÍNICOS:

Ingreso hospitalario 20 de agosto de 2024, el paciente ingresó a la institución
remitido desde consulta de psicología, con un cuadro clínico caracterizado por
la exacerbación de síntomas depresivos consistentes en: llanto fácil, afecto 
predominantemente triste y ansiedad (palpitaciones), insomnio, bajo rendi-
miento escolar y alteraciones conductuales referidas por la madre como falta
de seguimiento de órdenes y voluntariedad. Estos síntomas fueron confirmados
durante la valoración y evaluación por el servicio de psiquiatría.

Además, se detectó una idea de muerte poco estructurada y se diagnosticó 
con trastorno depresivo recurrente. Se indicó hospitalización, pero el paciente
no la aceptó, por lo que se manejó de forma ambulatoria, considerando que 
cuenta con una red de apoyo contenedora. Se ajustó el manejo farmacológico
con fluoxetina a una dosis de 20 mg/día y trazodona 25 mg/noche, además de
psicoterapia y seguimiento ambulatorio por psicología y psiquiatría.

La depresión, según la Organización Mundial de la Salud (OMS), es un trastorno 
mental común; alrededor del 5% de los adultos la padecen (1). 
No obstante, también se observa en la población pediátrica, con una morbilidad
y mortalidad extensas que sigue subdiagnosticada antes de la edad adulta, y se
asocia, por supuesto, a una mayor recurrencia en la adultez (2). 
La depresión afecta alrededor del 2.8%  de los niños menores de 13 años y al 5.6%
de los adolescentes entre 13 y 18 años. La mayor parte de los estudios coinciden
en que entre el 1% y el 2% de los niños preadolescentes y cerca del 5% de los 
adolescentes sufren de depresión clínicamente significativa en algún momento (5).

PRESENTACIÓN CLÍNICA POR EDAD

La presentación clínica varía de acuerdo
con la etapa del desarrollo.

Niños de 3 a 5 años: Existe una limita-
ción para verbalizar los sentimientos de 
depresión, por lo que se puede observar:

•	 Labilidad emocional
•	 Irritabilidad
•	 Baja tolerancia a la frustración
•	 Molestias somáticas
•	 Aislamiento social e inquietud.

Adolescentes: Pueden tener síntomas
fluctuantes como:

•	 Irritabilidad y reactividad del estado 
de ánimo que puede incluir agresión.

•	 Impulsividad y cambios de conducta.
•	 Anhedonia.
•	 Alteraciones del sueño y del apetito.
•	 Consumo de sustancias.
•	 Tendencia suicida.
•	 Bajo rendimiento escolar y autolesión 

(6) 
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Además, el inicio temprano de estas manifestaciones depresivas se asocia con
una mayor carga de la enfermedad en la vida adulta, afectando directamente la 
calidad de vida, deteriorando la funcionalidad laboral y social, y generando mayor 
comorbilidad médica y psiquiátrica (5).

ETIOLOGÍA MULTIFACTORIAL

La etiología de la depresión y sus ma-
nifestaciones son multifactoriales, pues
intervienen procesos genéticos, am-
bientales y epigenéticos. La depresión 
en niños y adolescentes puede estar 
asociada con diversas enfermedades. 

En el contexto de la disfunción metabó-
lica, por ejemplo, la obesidad que tie-
ne una alta prevalencia y es uno de los 
problemas de salud pública más graves 

a nivel mundial genera múltiples co-
morbilidades como: resistencia a la 
insulina, diabetes mellitus, y enfermedad
cardiovascular, entre otras. 

Estas condicionan altos niveles de 
mediadores inflamatorios que afectan 
directamente cambios en el tejido 
adiposo y la microbiota intestinal, pro-
moviendo un estado de inflamación 
crónica que está asociado con varios 
trastornos psiquiátricos y neurológicos,
como la depresión (7-8).

EVIDENCIA CIENTÍFICA: LÍPIDOS Y DEPRESIÓN

Estudio brasileño (2020): 
Un estudio transversal sobre la relación entre los ácidos grasos séricos y los 
síntomas depresivos en adolescentes obesos, encontró que los adolescentes
con obesidad presentan una correlación positiva entre los síntomas depresivos 
y el contenido de ácidos grasos saturados en suero, así como con adipoci-
nas inflamatorias como la leptina y la interleucina-6 (IL-6). Además los ácidos 
grasos poliinsaturados omega-3 mostraron una correlación negativa con los
síntomas depresivos, sugiriendo un papel protector de estos ácidos grasos(9). 

Estudio holandés (Bot et al., 2020):
Un estudio de casos y controles en Holanda en marzo de 2020 (Mariska Bot
et al.) (10) analizó el perfil metabolómico en la depresión con 230 marcadores 
metabólicos en 5.283 casos con depresión y 10.145 controles. Se encontró que
de los 51 lípidos, ácidos grasos y metabolitos de bajo peso molecular, 21 se 
relacionaron significativamente con la depresión. Los niveles más elevados
de APOB, VLDL, TG, diglicéridos, ácidos grasos totales y monoinsaturados, 
ácidos grasos de cadena larga, acetilos de glicoproteína, tirosina e isoleucina, 
junto con niveles más bajos de HDL, acetato y APOA1, se relacionaron con una
mayor probabilidad de depresión (11).
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Por consiguiente, estos estudios sugieren
una asociación entre la desregulación
lipídica y la depresión o sus manifesta-
ciones. Como bien se sabe, la desregu-
lación lipídica puede darse por factores
genéticos en enfermedades poco co-
nocidas, como la hiperquilomicronemia 
primaria o hiperlipoproteinemia de tipo 
1 (HLP-1), descrita de esta forma según 
la clasificación de Fredrickson-Levy-Lees
(12) (Tabla 3).

Esta enfermedad se caracteriza por 
niveles elevados de quilomicrones y 
triglicéridos en el plasma, siendo una 
condición rara, asociada con deficien-
cias o alteraciones de la lipoproteína 
lipasa (LPL). 

FUNCIÓN DE LA LPL

La LPL es una enzima clave en el metabo-
lismo de los lípidos, pues se involucra en 
la ruptura y distribución de los lípidos en 
el organismo, cumpliendo como función 
principal la hidrólisis intravascular de 
los triglicéridos (TG), los quilomicrones y 
las lipoproteínas de muy baja densidad 
(VLDL), evitando su acumulación (4).

MECANISMOS DE ACCIÓN

La LPL se produce principalmente en los 
adipocitos y miocitos como una pro-
teína inmadura. A medida que se de-
sarrolla, gracias a la acción del factor 
de maduración de la lipasa 1 (LMF1), se 
libera en el espacio intersticial, atra-
viesa las células endoteliales y se fija 
a la proteína de anclaje GPIHBP1 (pro-
teína de unión a lipoproteína de alta 
densidad de glicosilfosfatidilinositol 1) 
en la superficie interna del endotelio. 
En esta ubicación, puede interactuar 
con las lipoproteínas ricas en TG circu-
lantes y llevar a cabo su hidrólisis (13).

La actividad de la LPL está regulada por 
varias apolipoproteínas entre las cuales 
se encuentran:

•	 La APOC2: Actúa como cofactor esencial 
     para la actividad de la LPL. 

•	 La APOA5: Contribuye a la estabilización
     del complejo LPL-TG. 

•	 La APOC3: Inhibe la actividad de la LPL. 

Durante la hidrólisis de los TG,
La APOE y la APOC3 se unen a las 
partículas remanentes, facilitando o 
inhibiendo, respectivamente, su elimi-
nación por el hígado (13).

Sin embargo, ante la alteración de la
LPL, se produce un desequilibrio entre la
producción y eliminación de los trigli-
céridos, provocando el síndrome de 
quilomicronemia (SC). En estas condi-
ciones, los niveles de triglicéridos suelen
ser superiores a 1.000 mg/dl (13). 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS:

Esto genera diversas manifestaciones 
clínicas, entre las que se destacan: 

•	 Xantomatosis eruptiva del tronco y 
     las extremidades.

•	 Lipemia retinalis.

•	 Dolor abdominal recurrente. 

•	 Pancreatitis aguda o recurrente.

•	 Hepatoesplenomegalia (14). 

REGULACIÓN POR APOLIPOPROTEÍNAS
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EVALUACIONES DIAGNÓSTICAS:

Nueve Síntomas del DSM-5

No obstante, puede ir acompañado de 
otras manifestaciones como:

•	 Esteatosis hepática. 
•	 Alteraciones gastrointestinales.
•	 Trastornos cognitivos.
•	 Pérdida de la memoria
•	 Confusión y fatiga
•	 Neuropatía periférica.
•	 Alteraciones hematológicas (hipervis-

cosidad sanguínea, hemólisis, anomalías en 

el recuento de plaquetas con trombocitosis 
y trombocitopenia).

•	 Complicaciones psicosociales (ansie-
dad, depresión, deterioro de la calidad de vida, 
riesgo de exclusión profesional y social) (15). 

Esto último indica que se requiere una 
evaluación por parte de psicología, 
neuropsicología e incluso psiquiatría de
acuerdo con las necesidades de cada 
paciente, para así contribuir a minimizar
el riesgo e impacto de las complicaciones
psicosociales.

El diagnóstico de la depresión se fundamenta principalmente en la evaluación de 
nueve síntomas clínicos, relativamente subjetivos, según el DSM - 5. 

Para considerar el diagnóstico de depresión, es necesario que el paciente presente 
al menos cinco de estos síntomas durante un período de dos semanas.

•	 Ánimo triste.

•	 Anhedonia.

•	 Cambios significativos en el peso
    (pérdida o aumento sin esfuerzo dietético).

•	 Insomnio o hipersomnia.

•	 Agitación o enlentecimiento.

•	  Fatiga o pérdida de energía.

•	 Sentimientos de inutilidad o culpabilidad excesiva.

•	 Dificultad para pensar o concentrarse.

•	 Pensamientos recurrentes sobre la muerte.
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Es importante destacar que la duración
de los síntomas puede estar sobre-
valorada, ya que la depresión es una 
enfermedad multifactorial que puede
desencadenar o agravar estos síntomas
en presencia de causas orgánicas. 
Varios estudios han identificado distintos
subtipos de depresión, entre los cuales 
se encuentra el modelo de dos factores. 
Este modelo sugiere que los síntomas 
de la depresión mayor se agrupan en 
factores somáticos (insomnio, cambios
en el apetito, peso y fatiga) y factores 
no somáticos (ánimo deprimido, anhe-
donia, sentimientos de inutilidad y pen-
samientos de muerte). Sin embargo, 
al revisar la literatura, se observa una 
notable falta de estudios sistemáticos
que analicen la relación entre los sín-
tomas patognomónicos descritos en el 
DSM-5 y la gravedad de la depresión 
(16).

Como resultado de lo anterior, la gra-
vedad de la depresión se evalúa co-
múnmente mediante escalas de cali-
ficación, como la de Hamilton (HAMD), 
el Inventario de Depresión de Beck 
(BDI) y la Escala de Depresión de Mont-
gomery-Åsberg (MADRS). No obstante, 
las diferencias en las puntuaciones y 
la ponderación de los síntomas indivi-
duales pueden afectar los resultados 
de estas mediciones, alterando así la 
gravedad del diagnóstico. Además, los
criterios diagnósticos para la depresión 
han sido criticados por no reflejar con 
precisión la fisiopatología real de la 
enfermedad. Por esta razón, lo que se 
conoce como “trastorno depresivo 
mayor” podría ser en realidad una 
combinación de múltiples causas 
biológicas como: desequilibrios hormo-
nales, enfermedades crónicas como la
diabetes, enfermedades cardíacas y 
cáncer.

Ahora bien, la hipertrigliceridemia se 
define como un nivel de triglicéridos 
plasmáticos en ayunas superior a 175 
mg/dl en personas de entre 10 y 19 
años. Un aumento superior a 10 mmol/L
en la infancia o adolescencia exige 
descartar alteraciones genéticas directas 
en el metabolismo de los lípidos. Dentro
de las dislipidemias relevantes por su 
relación con alteraciones emocionales
se encuentra la hiperquilomicronemia 
familiar.

El diagnóstico de hiperquilomicronemia
se basa en cuatro pilares, de los cuales
los dos iniciales son esenciales para 
confirmar el diagnóstico:

Niveles extremadamente altos de trigli-
céridos, asociados a síntomas clínicos 
como dolor abdominal, hepatomegalia
y xantomas.

Pruebas genéticas para identificar mu-
taciones bialélicas en los genes prin-
cipales del metabolismo de los lípidos,
como LPL, APOC2, APOA5, GPIHBP1 o LMF1. 
La identificación de estas mutaciones 
confirma el diagnóstico, dado que esta
enfermedad se hereda de manera 
autosómica recesiva (16).

Los terceros y cuartos criterios están 
destinados a diferenciar otras causas;
el más aplicable es la relación entre 
los triglicéridos en quilomicrones y los
triglicéridos en VLDL (CM/VLDL−TG). 
Un diagnóstico temprano y preciso es 
esencial para el manejo adecuado de 
la hiperquilomicronemia familiar.
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INTERVENCIÓN TERAPÉUTICA

Tratamiento de la Depresión

El abordaje de la depresión debe ser 
integral y depende del grado de severidad
(17-18). 

Manejo No Farmacológico

En general, el manejo no  farmacológico 
puede incluir terapia cognitivo-conduc-
tual (TCC), que busca modificar con-
ductas, patrones y pensamientos perju-
diciales, con estimado de 5 a 20 sesiones.

Farmacoterapia aprobada por FDA

En cuanto a la farmacoterapia, la FDA
solo ha aprobado dos medicamentos 
para el tratamiento del trastorno de-
presivo en la población pediátrica (19):

Medicamentos aprobados:

1. Fluoxetina

Indicación: Pacientes a partir de los 8 años.
Dosis recomendada: 20 mg/día (20).
Mecanismo: Inhibidor selectivo de la recaptación 
de serotonina (ISRS).
Efecto adicional: Disminuye la liberación sinápti-
ca de glutamato y GABA (21).

2. Escitalopram

Indicación: Mayores de 12 años.
Dosis recomendada: 10 mg/día (23).
Mecanismo: Inhibidor selectivo de la recaptación 
de serotonina (ISRS).

Ambos medicamentos comparten el 
mismo mecanismo de acción al inhibir
la recaptación de serotonina mediante 
el bloqueo de su transportador (SERT). 

Se ha evidenciado, además, que la 
fluoxetina disminuye la liberación sináp-
tica de glutamato y GABA (21). 

Por otra parte, se debe tener en cuenta
que estos medicamentos podrían au-
mentar los pensamientos autolesivos
y conductas suicidas, por lo cual se 
indica una vigilancia estricta (22-23). 

De igual forma, el manejo conjunto
con otros antidepresivos como los 
Inhibidores de la Monoaminooxidasa 
(IMAO), (isocarboxazida o fenelzina) 
está contraindicado, dado que aumenta 
el riesgo de desarrollar síndrome sero-
toninérgico y otros efectos secundarios
que afectan del 5 al 30% de los pacientes, 
con manifestación de síntomas gas-
trointestinales (náuseas, sequedad de 
boca) y del sistema nervioso central 
(cefalea e insomnio).

Ahora bien, con respecto al manejo de 
la hiperquilomicronemia familiar, el ob-
jetivo principal es reducir los niveles de 
triglicéridos en sangre, donde se han 
descrito diversas estrategias. En primer 
lugar, se debe seguir una dieta estricta 
baja en grasa, limitando la ingesta a un 
máximo del 10% de las calorías diarias 
(15-20 gramos por día). En segundo lugar, 
se ha descrito el uso de hipolipemiantes 
como los fibratos y las estatinas (24).

Sin embargo, la eficacia de estos trata-
mientos puede ser limitada en pacientes
con síndromes familiares, ya que su 
origen es genético, siendo más efectivos 
en aquellos de origen multifactorial 
(25).

Otra opción de abordaje incluye nuevas
terapias farmacológicas que aún se 
encuentran en estudio, como el Vola-
nesorsen y el Olezarsen, que son oligo-
nucleótidos antisentido diseñados para 
inhibir la APOC3, la cual bloquea la LPL 
y limita la captación hepática de par-
tículas ricas en TG, lo que reduce sus 
niveles. Otro fármaco en investigación 
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es el Plozasiran, un ARN interferente pequeño dirigido a la APOC3 para reducir su 
producción y, a su vez, la de los TG circulantes (26-28).

Por último, en nuestro paciente el manejo actual además de los antidepresivos 
ya mencionados, incluye: dieta estricta baja en grasa, vitamina D (100,000 UI/
mes), vitamina E (400 UI/día), Fenofibrato 200 mg/ día, Colestiramina 8 g cada 8
horas y Lomitapide 20 mg/día, éste último es un inhibidor selectivo de la proteína 
de transferencia microsomal (PTM), que es esencial para el ensamblaje de lipo-
proteínas en el hígado e intestino, y ayuda a reducir la secreción de lipoproteínas, 
los niveles de colesterol y triglicéridos en sangre(39) , indicado en este caso por 
gastroenterología pediátrica.

SEGUIMIENTO Y RESULTADOS:

Desde su diagnóstico inicial hasta la fecha, el paciente ha continuado en segui-
miento interdisciplinario por diversas especialidades:

•	 Endocrinología Pediátrica
•	 Cardiología Pediátrica
•	 Neurología Pediátrica
•	 Psicología
•	 Psiquiatría.

No obstante, se han presentado diversas barreras que han dificultado un seguimien-
to adecuado. Actualmente, tiene pendiente un control con un nuevo perfil lipídico. Su 
último ingreso hospitalario debido a síntomas depresivos fue hace 3 meses (agosto 
de 2024). A pesar de los ajustes farmacológicos, el paciente refiere poca adherencia 
al manejo prescrito, lo que puede llevar a una mayor recurrencia de complicaciones.

“Me siento cansado de estar siempre tan 
enfermo y tener que tomar medicamentos 

que me mantienen somnoliento.” 
Perspectiva del Paciente
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El objetivo de este trabajo fue la pre-
sentación del caso de un paciente en
edad pediátrica, quien debutó a los 8 
años con síntomas depresivos sin fac-
tor estresante conocido, y en quien a la
par se diagnosticó hiperquilomicrone-
mia familiar. Con base en la literatura, 
se buscó describir su asociación, eva-
luando otros aspectos como la pre-
sentación clínica, el diagnóstico y el 
tratamiento en ambas patologías.

El DSM-5 es muy específico al requerir 
que se cumplan 5 de 9 síntomas en un 
periodo de dos semanas. Sin embargo, 
en los infantes o adolescentes, estos cri-
terios suelen no cumplirse por completo, 
ya que el tiempo de presentación de los 
síntomas es más corto. Además, se re-
lacionan con el entorno social, familiar 
y académico al que se enfrentan dia-
riamente, así como con la existencia de 
enfermedades orgánicas simultáneas.

Dentro de la revisión de la literatura, 
encontramos la asociación entre lipo-
proteínas y síntomas depresivos. Por el 
contrario, los roles específicos de triglicé-
ridos, HDL y LDL no se conocen claramen-
te. De ahí la importancia del tratamiento 
multidisciplinario ajustado a cada pa-
ciente, pues ambas enfermedades pue-
den contribuir de forma bidireccional 
a la desregulación lipídica y a la apa-
rición de manifestaciones depresivas.

Serotonina y Acumulación Lipídica

Se ha establecido que la serotonina 
(5-HT), un neurotransmisor monoa-
mínico que modula las funciones cen-
trales y periféricas, cuya producción 
está regulada por la actividad de la 
triptófano hidroxilasa (TPH) y la dis-

ponibilidad de triptófano (29), es uno 
de los principales factores patogéni-
cos en la depresión cuando sus nive-
les cerebrales están disminuidos (30). 

Hallazgo clave (Estudio canadiense 
2021): la serotonina por sí sola tiene 
un efecto de acumulación de lípidos 
(31). Un estudio publicado en una re-
vista canadiense en 2021 determinó 
que la acumulación de lípidos he-
páticos inducida por fluoxetina está 
mediada por la producción alterada 
de serotonina, ya que aumenta la 
acumulación de lípidos en asocia-
ción con el aumento de la expresión 
de ARNm de triptófano hidroxilasa 1 
(Tph1, enzima biosintética de sero-
tonina) y el contenido intracelular 
de serotonina. Por otra parte, den-
tro del mismo estudio se halló que 
el bloqueo de la síntesis de seroto-
nina revirtió los aumentos inducidos 
por fluoxetina en la acumulación de 
lípidos, y se concluyó que esos da-
tos sugieren que la acumulación de 
lípidos inducida por fluoxetina pue-
de estar mediada, en parte, por la 
producción elevada de serotonina.

Por tal razón, el tratamiento incluye 
inhibidores de la recaptación de se-
rotonina selectivos (ISRS) (sertralina, 
fluoxetina, citalopram, escitalopram), 
y los antidepresivos tricíclicos (ATC) 
(venlafaxina y duloxetina) que inhiben 
tanto la recaptación de serotonina 
como de norepinefrina (32). Dentro 
del manejo farmacológico de nuestro
paciente se usó Fluoxetina y Trazodo-
na. Se ha demostrado que la Fluoxetina
aumenta la acumulación de lípidos 
hepáticos in vivo e in vitro (31). Lo que 
sugiere que se debe replantear el tra-
tamiento con fármacos que generen 
menos impacto en los lípidos para evitar 
agravar el estado de su enfermedad. 

DISCUSIÓN
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Sin embargo, la FDA solo aprueba el 
uso de la fluoxetina y el escitalopram 
en pediatría. Este último también se ha 
asociado con alteraciones en el per-
fil lipídico, incluyendo niveles elevados 
de TG. En algunos estudios, se ha evi-
denciado que el uso de escitalopram 
se asocia significativamente con nive-
les más altos de triglicéridos, así como 
con un aumento en el colesterol total 
y LDL, y una disminución en el HDL (33).

Se podría plantear el uso de los anti-
depresivos tricíclicos (ATC), sin em-
bargo, hay evidencia de que su uso 
en pacientes pediátricos causa gra-
ves efectos secundarios cardiovascu-
lares (32). Adicionalmente, se ha de-
mostrado que la terapia con ISRS tiene 
una eficacia superior y es mejor to-
lerada en comparación con la tera-
pia con ATC en pacientes jóvenes (33).

Esto sugiere que se requieren más estu-
dios para establecer la interacción entre 
estas dos enfermedades y así poten-
cializar los objetivos terapéuticos para 
contrarrestar los efectos metabólicos 
adversos asociados al manejo farma-
cológico, reducir los ingresos hospita-
larios y fortalecer la prevención secun-
daria de dichas enfermedades. Cabe 
resaltar la importancia del manejo mul-
tidisciplinario y el fortalecimiento de la 
red de apoyo de los pacientes, pues se 
ha descrito en la literatura médica que 
un entorno familiar positivo, con una co-
municación cooperativa entre padres y 
adolescentes, se asocia con una ma-
yor reducción de síntomas clínicos (33).

Los autores no declaran ningún conflic-
to de interés.

IMPLICACIONES BIOÉTICAS: Reguladas 
por la LEY ESTATUTARIA 1581 DE 2012, por 
la cual se dictan disposiciones genera-
les para la protección de datos perso-
nales. En su artículo 6, se disponen las 
excepciones para el tratamiento de da-
tos sensibles, donde se permite el tra-
tamiento de dichos datos cuando la 
finalidad de estos sea histórica, estadís-
tica o científica. En este evento deberán 
adoptarse las medidas conducentes a 
la supresión de identidad de los titula-
res. El anonimato y la confidencialidad 
del paciente están debidamente prote-
gidos. Los investigadores certifican que 
los identificadores del paciente han sido 
removidos o enmascarados de todos 
los aspectos del manuscrito. Existe un 
consentimiento informado que fue ex-
plicado y firmado por el paciente o re-
presentantes legales, de los cuales será 
obtenida la información a publicar (se 
anexa el consentimiento informado).
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LPL Lipoproteína lipasa

APOA5 Apolipoproteína A-V

APOA1 Apolipoproteína A-I

APOC2 Apolipoproteína C-II

APOC3 Apolipoproteína C-III

APOE Apolipoproteína E de los quilomicrones

APO B Apolipoproteína B-100

LMF1 Factor I de maduración de la Lipasa

GPIHBP1 Proteína I de unión a lipoproteínas de alta densidad
anclada en glicosilfosfatidilinositol

VLDL Lipoproteínas de muy baja densidad

TG Triglicéridos

HLP-1 Hiperquilomicronemia primaria / Hiperlipoproteinemia de tipo 1

HTG Hipertrigliceridemia grave

FCS Hiperlipoproteinemia tipo 1

MCS Quilomicronemia multifactorial o lipoproteinemia tipo 5

SC Síndrome de Quilomicronemia

DSM-5 Manual Diagnóstico y Estadístico de Trastornos Mentales 5ª edición

HAM-D Hamilton Depression Rating Scale

BDI Inventario de Depresión de Beck

MADRS Escala de Depresión de Montgomery-Åsberg

TDM Trastorno Depresivo Mayor

TAG Trastorno de Ansiedad Generalizada

TCC Terapia Cognitivo-Conductual

ATC Antidepresivos Tricíclicos

ISRS Inhibidores Selectivos de la Recaptación de Serotonina

IMAO Inhibidores de la MonoAminoOxidasa

SPA Sustancias Psicoactivas

GABA Ácido Gamma Amino Butírico

5-HT Receptores de Serotonina

SNC Sistema Nervioso Central

PTM Proteína de Transferencia Microsomal

TPH Triptófano Hidroxilasa

ARN Ácido Ribonucleico

ARNm Ácido Ribonucleico Mensajero

OMS Organización Mundial de la Salud

FDA Administración de Alimentos y Medicamentos de los Estados Unidos

IL-6 Interleucina-6
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La preeclampsia forma parte del espectro de los Trastornos Hipertensivos Asociados 
al Embarazo (THAE) y presenta una prevalencia del 2%−8% durante la gestación. 
Sus complicaciones son graves y se asocian a mortalidad materna extrema, 
siendo la Ruptura Hepática (RH) una de ellas. Se ha reportado una baja incidencia
general de RH asociada a cuadros de preeclampsia-eclampsia, estimada en
aproximadamente 1 de cada 45,000 nacimientos. Por lo tanto, la presentación de 
esta complicación es meritoria de estudio. Se presenta el caso de una mujer de
34 años, trigestante, con embarazo de 39+0 semanas de gestación, quien consultó
por cuadro compatible con trabajo de parto en fase activa. Dentro de sus ante-
cedentes se registró un síndrome de HELLP en su gestación previa hace 12 años. 
Durante la vigilancia del trabajo de parto, la paciente desarrolló cifras tensionales 
en crisis y dolor epigástrico refractario a la analgesia. Estos hallazgos, asociados a
su antecedente obstétrico, motivaron la decisión de finalizar la gestación por vía 
abdominal. Durante el procedimiento quirúrgico se identificó un abundante he-
moperitoneo proveniente de un hematoma hepático capsular roto, secundario a 
preeclampsia con criterios de severidad (PS). La paciente requirió hospitalización 
en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) durante 5 días para la instauración del 
manejo farmacológico y control de las cifras tensionales. En este periodo se nor-
malizó el perfil de daño endotelial y se logró la estabilización hemodinámica. 
Finalmente, fue dada de alta hospitalaria 9 días después del ingreso por una 
adecuada evolución del puerperio.

RESUMEN
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Preeclampsia is part of the spectrum of hypertensive disorders associated with 
pregnancy (HDAP), with a prevalence of 2–8% during gestation. Its complications 
can be extremely serious and are associated with high maternal mortality, one of 
which is hepatic rupture (HR). A low overall incidence of HR associated with pree-
clampsia-eclampsia has been reported, estimated at approximately 1 in every 
45,000 births, which makes the presentation of this complication worthy of study. 
We present the case of a 34-year-old woman, in her third pregnancy, at 39+0 
weeks of gestation, who presented with symptoms compatible with active phase
labor. Her medical history included HELLP syndrome in a previous pregnancy 12 
years earlier. During labor monitoring, she experienced hypertensive crisis and 
epigastric pain that was refractory to analgesia. These findings, combined with 
her obstetric history, led to the decision to deliver via cesarean section. During the
surgical procedure, abundant hemoperitoneum was found, originated from a
ruptured capsular hepatic hematoma, secondary to severe preeclampsia. 
The patient required admission to the intensive care unit (ICU) for 5 days to initiate 
pharmacologic management of blood pressure. During this time, endothelial injury
markers normalized, and the patient achieved hemodynamic stabilization. She was
discharged 9 days after admission following an adequate postpartum recovery.

La preeclampsia forma parte de los Tras-
tornos Hipertensivos Asociados al Embara-
zo (THAE). Se define por el hallazgo de novo 
de tensión arterial ≥140/90 mmHg en dos 
tomas separadas por cuatro horas, aso-
ciado a proteinuria (≥300 mg/24h) o a al-
gún signo de daño a órgano blanco. Estos 
criterios deben presentarse posterior a las 
20 semanas de gestación, incluyendo el 
parto y el puerperio. Los THAE constituyen 
una de las principales causas de mortali-
dad materna extrema, siendo responsables 
de cerca del 18% de las muertes maternas.

Dentro de los síndromes asociados a la pro-
gresión de la preeclampsia se encuentran la 
eclampsia y el síndrome de HELLP. Este últi-
mo es una complicación coagulopática que 
se presenta con la tríada clásica de anemia 

hemolítica (aumento de la lactato deshi-
drogenasa [LDH] ≥600 mg/dL), elevación de 
las enzimas hepáticas (más del doble del 
rango de normalidad) y trombocitopenia de 
consumo (plaquetas <100,000/mm3). Clí-
nicamente, se puede manifestar con dolor 
epigástrico refractario a la analgesia, visión 
borrosa, fosfenos y tinnitus, conocidos como 
síntomas premonitorios de vasoespasmo.

El síndrome de HELLP es una patología infre-
cuente, afectando a cerca del 0.5% al 0.9% de 
todos los embarazos, y aproximadamente al 
15% de las pacientes con preeclampsia en la 
gestación actual. No obstante, el síndrome 
de HELLP supone un riesgo de mortalidad 
materna extrema, siendo responsable del 
1% al 24% de las muertes maternas, depen-
diendo del acceso a la atención sanitaria.

ABSTRACT

INTRODUCCIÓN
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DESCRIPCIÓN DEL CASO

Datos del Paciente

34 años, trigestante, embarazo de 39+0 semanas, periodo intergenésico de 4 años, 
antecedente de síndrome de HELLP hace 12 años que requirió cesárea de emergencia.

La paciente consultó al servicio de urgencias
por hidrorrea y dolor tipo contracción con 
dinámica uterina irregular. Ingresó a sala 
de partos para vigilancia y evolución espon-
tánea del trabajo de parto. Al examen físico 
de ingreso, los signos vitales se encontraban 
en rangos de normalidad, con una tensión 
arterial de 120/75 mmHg. Los cambios cer-
vicales eran tempranos (dilatación de 3 cm 
con borramiento del 60%), dinámica uterina 
palpable, movimientos fetales presentes y 
monitoría fetal Categoría I según el ACOG.

El 19 de julio de 2024 se tomaron paraclí-
nicos de rutina (Tabla 1), por lo cual se so-
licitaron niveles de transaminasas y des-
hidrogenasa láctica. Seis horas posterior 
al ingreso, durante la ronda médica, se 
documentó una tensión arterial de 160/110 
mmHg en dos tomas separadas por 15 mi-
nutos, asociada a epigastralgia que no ce-
día a la analgesia. Ante estos hallazgos, se 
articuló el diagnóstico de preeclampsia con 
criterios de severidad (PS) y sospecha de 
síndrome de HELLP incompleto debido a los 
valores de transaminasas (AST: 173.5 UI/L; 
ALT: 119.3 UI/L). Se inició manejo antihiper-
tensivo con un bolo de labetalol (20 mg) e 
impregnación con sulfato de magnesio. El 
control tensional 20 minutos después fue 
de 140/72 mmHg, fuera de crisis. El resto 

del examen físico evidenció cambios cer-
vicales avanzados (dilatación de 7 cm con 
borramiento del 90%) y dinámica uterina 
regular, por lo que se decidió continuar la 
vigilancia espontánea del trabajo de parto.

Doce horas posteriores al ingreso, en la si-
guiente valoración médica, la paciente per-
sistió con dolor abdominal, ahora de mayor 
intensidad, asociado a sangrado genital 
rutilante e hipertonía uterina. Ante la sos-
pecha de abruptio de placenta, se deci-
dió realizar una cesárea de emergencia.

La cesárea se llevó a cabo sin complica-
ciones ginecológicas y se descartó el diag-
nóstico inicial de abruptio placentario. Sin 
embargo, entre los hallazgos quirúrgicos 
se identificó un gran hemoperitoneo de 
aproximadamente 1,000 mL, provenien-
te de la ruptura de un hematoma hepáti-
co subcapsular. Este hallazgo requirió una 
primera intervención quirúrgica por par-
te del servicio de cirugía general. El pro-
cedimiento quirúrgico finalizó con lapa-
rostomía, colocación de bolsa de Bogotá 
y empaquetamiento del lecho hepático 
para un “second look” (reintervención pro-
gramada). Posteriormente, la paciente in-
gresó al servicio de cuidados intensivos.
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Tras tres días de hospitalización en UCI, la paciente fue llevada a “second look”, donde 
se realizó el desempaquetamiento del lecho hepático, el control del sangrado y el cierre 
de la cavidad. La paciente permaneció en UCI durante cinco días, periodo en el cual se 
realizaron controles diarios del perfil toxémico, control estricto de las cifras tensionales y 
titulación de dosis de antihipertensivos. La evolución tensional se resume en la Gráfica 1.

Gráfica 1. 
Comparación entre valores 
máximos de presión arterial 
durante  la hospitalización
y dosis acumulada diaria

de antihipertensivo. 

Nótese el pobre control de 
cifras sistólicas con el uso de 

calcioantagonista en monote-
rapia, y el buen 

control de la presión 
arterial con el uso de IECA.  

Sistólica

Diastólica
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Tras su traslado a piso, la paciente perma-
neció asintomática por los siguientes cua-
tro días. Se continuaron los controles diarios 
de perfil toxémico, tal como se evidencia 
en la Tabla 1. Finalmente, el 28 de julio de 
2024, nueve días después del ingreso, se 
indicó el egreso hospitalario tras el control 
farmacológico de las cifras tensionales y 
la reducción significativa de los paráme-
tros de daño endotelial. Asistió a control 
postoperatorio el 14 de agosto de 2024 con 
reporte de transaminasas y LDH en ran-
gos de normalidad, y cifras tensionales en 
metas (100/80 mmHg), por lo que se deci-
dió suspender el manejo antihipertensivo.

No fue posible obtener la perspectiva de
la paciente sobre su enfermedad y evolu-
ción clínica.

La Ruptura Hepática (RH), como 
complicación del síndrome de HELLP, 
aunque infrecuente, representa una 
amenaza crítica para la vida materna 
y fetal. El caso presentado de una
trigestante de 34 años con antecedente
de HELLP previo ilustra esta severidad. 
La paciente desarrolló un cuadro de 
preeclampsia severa manifestada 
como síndrome de HELLP incompleto, 
asociado a epigastralgia refractaria 
durante el trabajo de parto, lo cual 
motivó una cesárea de emergencia. 
El hallazgo intraoperatorio fue un
hematoma hepático subcapsular roto 
que resultó en un hemoperitoneo 
masivo (aproximadamente 1,000 mL).

La literatura respalda este desenlace, 
dado que la RH asociada al síndrome 
de HELLP se ha reportado en aproxima-
damente 1 de cada 45,000 nacimientos 

5. Su fisiopatología se atribuye al daño
endotelial, el vasoespasmo y la isquemia 
hepática, que favorecen la necrosis y 
la formación de hematomas subcapsu-
lares con potencial ruptura espontá-
nea. Clínicamente, esta complicación 
puede manifestarse con dolor en hi-
pocondrio derecho o epigastrio. En el 
caso descrito, estos síntomas fueron 
persistentes y progresivos, lo que su-
braya la importancia de mantener un 
alto índice de sospecha ante el dolor 
abdominal severo en el contexto de 
preeclampsia y/o síndrome de HELLP.
  
Las herramientas diagnósticas como 
la tomografía y la ecografía son fun-
damentales; sin embargo, en muchos 
casos el diagnóstico se establece in-
traoperatoriamente, como sucedió 
en esta paciente 6. El manejo varía 
desde enfoques conservadores has-
ta procedimientos quirúrgicos como 
el empaquetamiento hepático, la la-
parostomía y, en casos extremos, el 
trasplante hepático. En la paciente 
descrita, fue necesaria una interven-
ción quirúrgica urgente con empa-
quetamiento y colocación de bolsa 
de Bogotá para un abordaje tipo “se-
cond look”, seguido de manejo en UCI.

A pesar de la gravedad del cuadro, la 
paciente presentó una recuperación 
satisfactoria, lo que resalta la relevan-
cia de una atención multidisciplinaria 
oportuna. Según reportes recientes, la 
mortalidad materna por hemorragia 
hepática en trastornos hipertensivos 
del embarazo puede alcanzar hasta un 
7.5% 7. Por lo tanto, este caso subraya no 
solo la rareza de la complicación, sino 
también la necesidad de una vigilancia 
clínica rigurosa, particularmente en pa-
cientes con antecedentes sugestivos.

PERSPECTIVA DEL PACIENTE:

DISCUSIÓN:
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La eclampsia es la manifestación 
convulsiva de la preeclampsia y una 
de las diversas manifestaciones clí-
nicas en el extremo grave del es-
pectro, a pesar de los avances en 
la detección y el tratamiento, sigue 
siendo una causa frecuente de mor-
bimortalidad materna en Colombia. 
Las manifestaciones más graves 
de la PE se han asociado histórica-
mente a factores de riesgo como 
raza negra e hispana, edad materna 
avanzada, nuliparidad, edad mater-
na de 20 años, gestación multifetal, 
parto prematuro a 32 semanas y la 
falta de cuidados atención prena-
tal, sin embargo hay poca literatu-
ra que describa la presentación de 
la patología en población indígena. 
Presentamos el reporte de un caso 
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de eclampsia atípico de paciente per-
teneciente a la comunidad indígena, 
multigestante con pocos controles pre-
natales, sin previas comorbilidades, re-
mitida del hospital de primer nivel por 
un cuadro netamente neurológico, con 
posterior alza de cifras tensionales. Los 
paraclínicos no fueron concluyentes, 
puesto que indicaban un síndrome de 
HELP incompleto, representando un reto 
para el diagnóstico y manejo clínico.

El síndrome hipertensivo del embarazo 
(SHE) engloba patologías como pre-
clasmpsia (PE) e hipertensión gesta-
cional, cuyas complicaciones constituyen 
una de las principales causas de mor-
bimortalidad materna y perinatal en 
todo el mundo, se caracteriza por un 
aumento de la presión arterial y altera-
ciones multiorgánicas que van de leves
a graves (1).

La PE suele aparecer después de las 20
semanas de gestación con manifesta-
ciones clínicas como la hipertensión y 
daño renal o hepático, El diagnóstico 
se realiza cuando la PAS es ≥140 mmHg
y/o la PAD es ≥90 mmHg en dos ocasiones
separadas por 4 horas después de las 
20 semanas de gestación, en una mujer 
con presiones previas normales, asocia-
do a proteinuria, que se define como 
>300 mg en 24 horas, o un índice de 
proteinuria/creatinuria ≥0,3 mg/dL (2).

La fisiopatología de la PE se ha atribuido 
a una respuesta vascular anormal 
durante la formación de la placenta, 
asociada a un aumento de la resisten-
cia vascular sistémica, activación del 
sistema de coagulación, aumento de 
la agregación plaquetaria y lesión 
endotelial. Las manifestaciones más 
graves de la PE se han asociado histó-
ricamente a factores de riesgo como
raza negra e hispana, edad materna 

avanzada, nuliparidad, edad materna 
de 20 años, gestación multifetal, parto 
prematuro a 32 semanas y la falta de 
cuidados atención prenatal, sin embargo
hay poca literatura que describa la 
presentación de la patología en pobla-
ción indígena (3,4).

La complicación multiorgánica de la 
P.E se conoce como síndrome de Hellp, 
cuya manifestación clínica se caracte-
riza por la presencia de hemólisis, au-
mento de los niveles de enzimas hepá-
ticas y recuento bajo de plaquetas, 
principalmente durante el tercer trimes-
tre de gestación, los criterios de diag-
nóstico son aumento de lactato deshi-
drogenasa a 600 UI/L o más; aumento
de los niveles de aspartato aminotrans-
ferasa y alanina aminotransferasa más
del doble del límite superior basal y 
recuento de plaquetas inferiores a 
100.000 plaquetas/μL. (1)

Las complicaciones neurológicas de la
P.E son conocidas como eclampsia y 
el síndrome de encefalopatía posterior 
reversible (PRES). La eclampsia consiste
en la aparición de convulsiones tónicas
clónicas durante el posparto en ausen-
cia de otras causas como epilepsia, 
isquemia e infarto arterial cerebral, 
hemorragia intracraneal o uso de drogas, 
respecto a sus secuelas el daño neuro-
lógico residual es raro, por lo que la 
mayoría de las mujeres pueden tener 
consecuencias leves como deterioro 
de la memoria y la función cognitiva de
manera transitoria, especialmente des-
pués de convulsiones recurrentes (5).

Por otro lado, el síndrome de encefalo-
patía posterior reversible (PRES) se
presenta con una variedad de signos y
síntomas neurológicos como pérdida o
déficit de visión, convulsiones, cefalea y 
alteraciones del sensorio o confusión. El 
diagnóstico se realiza por la presencia 
de edema vasogénico e hiperintensi-
dades en las caras posteriores del ce-
rebro en las imágenes de resonancia 
magnética (6).

INTRODUCCIÓN
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DESCRIPCIÓN DEL CASO:

Al ingreso a institución de tercer nivel de atención se encontraba en estado 
postictal, somnolienta, sin otros hallazgos durante el examen físico. 

Antecedentes Ginecoobstétricos: tres gestaciones, dos partos, dos hijos vivos
y un aborto.

Datos del Paciente

El día 15/02/2024 a las 09+53 ingresa remisión de hospital de primer nivel de atención 
una paciente de 34 años de edad y 35 semanas de gestación con diagnóstico de 
epilepsia no especificada, consistente en convulsiones con signos vitales dentro 
parámetros normales.

Antecedentes controles prenatales durante la gestación actual: 
al ingreso la gestante tiene una ecografía obstétrica realizada a las
 19.3 semanas y exámenes iniciales que se muestran en la tabla 2. 
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En la tabla 3 se observa, 
transaminasas elevadas

y trombocitopenia.

Se ingresa paciente a hospitalización, con diagnósticos de síndrome convulsivo y 
eclampsia interrogada. Se solicita hemograma, perfil hepático, azoados, proteí-
nas en 24 horas (Tabla 3), monitoria fetal, se indica vigilancia neurológica cada 
hora, así como terapia intravenosa con ringer lactato a 80cc hora y colocación de 
sonda vesical. 

CONDUCTA INICIAL
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El día 15/02/2024 a las 10+45 am presenta nuevo episodio de convulsión tónico cló-
nico generalizado, se evidencian cifras tensionales elevadas en (170/90 mm/hg) 
con nueva toma a los 10 minutos de (150/95 mm/hg). Conducta: bolo de sulfato de 
magnesio: 2 ampollas de sulfato de mg diluida en 80cc en 15 minutos con poste-
rior infusión de 4 ampollas en 500 de solución salina normal 0.9%, toma de tomo-
grafía de cráneo simple y finalización del embarazo con cesárea de emergencia. 
A las 11+24 am se da el nacimiento del neonato con adecuada adaptación neona-
tal según reporte de pediatría Apgar de 8 al minuto con posterior ingreso a UCIN.

A las 12+00 Por cuadro clínico se trasladó a paciente a unidad de cuidado inten-
sivos con con oxígeno suplementario por cánula nasal a un litro por minuto, con 
saturación en 95% sin signos de dificultad respiratoria, normotensa, con estabi-
lidad hemodinámica, con presencia de somnolencia y leve confusión (Tabla 4), 
Paraclínicos de ingreso con evidencia de elevación de transaminasas tres veces 
sobre su valor normal, cuadro hemático con trombocitopenia, demás paraclíni-
cos dentro de rangos normales, LDH sin evidencia de posible cuadro hemolítico.

EVOLUCIÓN Y MANEJO AGUDO:

Paciente al ingreso con diagnósticos de postoperatorio inmediato de cesárea por 
eclampsia asociado con síndrome de HELLP incompleto dado hallazgos en pa-
raclínicos, ya mencionados previamente, Se continua con infusión de sulfato de 

magnesio, se solicitan paraclínicos de control y se continúa con vigilancia neuro-
lógica.



70

Subsiguiente al ingreso de UCI a las 15+30 paciente presenta movimientos tónico 
clónicos generalizados de duración aproximada de 1 minuto, se administró 3 mg iv de 
Midazolam con resolución de episodio convulsivo, con posterior estado postictal. Por 
presencia de 4 episodios convulsivos en el día se indicó impregnación con levetira-
cetam a dosis de 20 mg/kg y posterior 500 mg iv cada 8 horas. Reporte de gasometria 
con acidosis metabolica compensada, sin requerimiento en el momeno de correc-
cion de patron, con adecuada compensacion respiratoria, uroanalisis con evidencia 
de contaminacion. Se traslada a tomografía y se solicita valoración por neurología.
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Se realiza inserción de catéter periférico central con radiografía de control 
que indica adecuada inserción en unión atrio cava.
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Se solicitó valoración neurológica y 
realización de tomografía axial compu-
tarizada (TAC) cerebral para descartar
posibles lesiones en la sustancia blan-
ca secundarias a vasoespasmo, com-
patibles con síndrome de vasospasmo 
reversible (RCVS) o hiperamiloadema 
posterior reversible (PRES) atípico.

La paciente se encontró con evolución
estacionaria, sin presencia de nuevos 
episodios convulsivos ni signos de foca-
lización neurológica. Posterior a la va-
loración ginecológica se indicó la con-

tinuación de la infusión de sulfato de 
magnesio hasta completar 24 horas del
postoperatorio. La paciente presento 
estabilidad hemodinámica, consciente, 
alerta y orientada, con reflejos osteoten-
dinosos graduados en +/++++, sin evi-
dencias de focalización neurológica. 
Los signos vitales se mantienen dentro 
de parámetros normales. Paraclínicos
de control con mejoría de trombocito-
penia con respecto a ingreso, con tras-
torno hidroelectrolítico leve el cual fue 
corregido con Liquidos endovenosos.
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Por evolución clínica el 17/02/2024 se indicó traslado de paciente a sala de par-
tos, sin nuevos episodios convulsivos, y se indicó manejo con enalapril 20 mg vía 
oral cada 12 horas. A las 17+58 paciente presenta sangrado de herida quirúrgi-
ca sin dehiscencia de suturas se indicó dosis de ácido tranexámico sin pérdi-
da de estabilidad hemodinámica con cifras tensionales al momento de 140/90 
mm/hg. Valorada por ginecología, paciente en buenas condiciones con mane-
jo anticonvulsivante, antihipertensivo y antifibrinolítico, se dió indicación de pro-
filaxis antitrombótica y retiro de sonda vesical. Reporte de paraclinicos del dia 
con aumento de plaquetas, resolucion estacionaria de trastorno hidroelectrolitico, 
sin embargo descenso de hemoglobina con respecto a dia anterior, sin embar-
go sin indicacion de transfusion de Unidad de globulos rojos por el momento..
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En valoración de ginecología del 
18/02/2024 paciente refirió mareo y 
episodio de ortostatismo por lo que se 
solicitaron paraclínicos de control y se 
solicitaron reserva de 2 unidades de gló-
bulos rojos, por anemia moderada, con 
persistencia de descenso con respecto 
a dias previos. De las cuales se realizo 
transfusion de una unidad.La cual se 
realiza a las 16+00 en donde paciente 
presentó elevación de cifras tensionales 
166/100 mm/Hg se comentó con gine-
cólogo de turno quien indicó suspensión 
de transfusión, se dio dosis única de la-
betalol de 20 mg endovenosos y se ini-
ció manejo con amlodipino 5 mg cada 
12 horas y reiniciar transfusión cuando 
PAM este menor a 110 mm/hg además 
de se inició manejo con sulfato de mag-
nesio con dosis de impregnación a 2 
ampolla en 100 cc de solución salina en 
20 minutos  y posterior mantenimien-
to con 5 ampollas en 250 cc de solu-
ción salina con infusión de 30 cc/hora.

Se solicitó valoración por medicina in-
terna por difícil manejo de cifras ten-
sionales a pesar de manejo antihiper-
tensivo. Los cuales indican clonidina 
tableta de 0.150 mg cada 12 horas. Con 
adecuada evolución de cifras tensiona-
les posterior a administración de nue-
vo antihipertensivo, gasto urinario y 
reflejos osteotendinosos conservados 
con infusión de sulfato de magnesio.

Por mejoría en control de cifras tensio-
nales el 19/02/2024 incluso con tenden-
cia a hipotensión por lo que se cambió 
horario de clonidina cada 24 horas. Sin 
embargo, la paciente fue valorada nue-
vamente por medicina interna quien 
realizó nuevamente ajuste farmaco-
lógico con dosis de fármaco cada 12 
horas. En total paciente con mane-
jo antihipertensivo instaurado: ena-
lapril 20 mg cada 12 horas, amlodipino 
10 mg cada 12 horas y clonidina me-
dia tableta de 0.150 mg cada 12 horas.
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Paciente que por adecuada evolución clínica el 20/02/2024 se indicó en horas de la 
noche traslado a piso de ginecología para continuar con hospitalización y vigilancia, 
con mejoria de valor de hemoglobina, cuadro hematico tomado 24 horas posterior 
a transfusion. Perfil hepatico parcial y creatinina dentro de parametros normales.
El 21/02/2024 por estabilización de cifras tensionales se indicio suspensión de cloni-
dina para verificar evolución clínica considerando posible egreso y posteriormente 
el 23/02/2024 se realizó nuevo ajuste farmacológico con disminución de dosis de 
antihipertensivos a enalapril 20 mg en la mañana con suspensión de amlodipino. 
Paciente con persistencia de cifras tensionales dentro de parámetros normales.
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Finalmente, por adecuada evolución clínica, paciente con estabilidad hemodiná-
mica, adecuada evolución del puerperio, cifras tensionales dentro de paráme-
tros normales con único antihipertensivo, se decidió dar egreso el 23/02/2024 
con manejo único de enalapril 20 mg cada día, así como ácido fólico y sulfa-
to ferroso. Además de seguimiento de un mes por servicio de ginecobstetricia.

SEGUIMIENTO Y RESULTADOS: Paciente asiste a su control de puerperio tardío refiere
sentirse bien, niega sintomatología cardiovascular específica, refiere instauración 
de adecuada lactancia, niega sangrado uterino, sin dolor abdominal, cuenta ya 
con método de planificación familiar instaurado: implante subdérmico. 

Al examen físico se evidencia paciente en buenas condiciones generales, signos 
vitales dentro de límites normales, con tensión arterial en metas.
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Cardiopulmonar sin alteraciones, 
mamas turgentes, secretantes, ab-
domen blando no doloroso, heri-
da quirúrgica de cesárea, con ade-
cuada cicatrización, sin signos de 
infección. Extremidades simétricas sin 
edemas, pulsos distales presentes.

Se considera paciente con adecuada 
evolución de su puerperio, con cifras 
tensionales dentro de límites adecuados 
por lo cual se indica alta por ginecología,
y seguimiento por área de medicina 
interna, se dan recomendaciones y 
sintomatología de alarma.

PERSPECTIVA DEL PACIENTE:  Se logró 
realizar contacto con la paciente pos-
terior a la estabilización de su patolo-
gía. La paciente se mostraba colabo-
radora con el personal entrevistado, 
conocía sutilmente lo que le había su-
cedido, sin embargo, no tenía claridad 
acerca de la gravedad de lo padecido, 
a pesar de ser explicado en múltiples 
ocasiones por el personal. La paciente 
tampoco tenía adecuada introspec-
ción sobre el riesgo de tener un emba-
razo con pobres controles prenatales. 
Sin embargo, en el momento se mos-
traba dispuesta a continuar con sus 
evaluaciones posteriores a su egreso. 

Los trastornos hipertensivos del emba-
razo son patologías multisistémicas, las 
cuales constituyen unas de las compli-
caciones más temidas de la gestación 
por las repercusiones maternas, fetales 
y neonatales que presenta. Pudiendo 
llevar a afecciones clínicas multiorgáni-
cas, como lo es el caso de la Eclampsia.
 
En el caso anterior se evidencia un cuadro 
de eclampsia atípica, dado que como 
se mencionó anteriormente, no en to-
das las presentaciones se cumplirán los 
criterios diagnósticos generados para la 
misma. Como personal médico es im-
portante reconocer los diferentes cua-

dros, que debutan con atipicidad dada 
por paciente que no inicia con cifras 
tensionales elevadas, si no con un cua-
dro netamente neurológico, posterior-
mente desarrollando alzas tensionales y 
paraclínicos que indicaban un síndrome 
de HELLP incompleto, lo cual puede ser 
una dificultad a la hora del diagnóstico.

Además, se deben tener en cuenta los 
factores de riesgo que presentaba la 
paciente dado  principalmente por  la 
falta de controles prenatales por lo que 
es indispensable la detección precoz y 
oportuna de los factores de riesgo que 
predisponen al desarrollo de esta grave 
patología, al mismo tiempo culturizar a 
la población y entrenar de forma con-
veniente al personal de salud encar-
gado de los cuidados prenatales, y de 
esta manera detectar precozmente los 
síntomas prodrómicos de esta afección 
y poder asegurar el desarrollo de un 
embarazo que permita evitar el progre-
so de la enfermedad, potencialmente 
fatal y que sigue siendo una causa im-
portante de muerte en todo el mundo.

Adicionalmente, existen factores de 
riesgo no modificables que pueden 
presentar las pacientes, como per-
tenecer a la población indígena, en 
estas comunidades existe una mor-
talidad materna cinco veces mayor 
a la de la población no indígena del 
país debido a que son los grupos con 
mayores desigualdades o inequida-
des en salud reproductiva y materna
por su exclusión social y económica. 

Autores no reportan ningún conflicto de
interés.
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Esta revista es el esfuerzo y la dedicación de 
médicos, especialistas, estudiantes y enfermeros 
de nuestro hospital, la mejor manera de valorar su 
trabajo y contribuir a la divulgación del conocimiento
técnico y especializado en salud de nuestro depar-
tamento del Quindío, es: ¡Utilizándola como una 
valiosa herramienta educativa!




