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INTRODUCCIÓN

La prolac� na es una hormona sinte� zada en 
la adenohipófi sis que actúa sobre la glándula ma-
maria, los ovarios y los tes� culos. El hipotálamo re-
gula la producción de prolac� na mediante el factor 
inhibidor de la prolac� na (PIF)1. Muchos factores 
es� mulan la producción de prolac� na y deben te-
nerse en cuenta en los pacientes que padecen un 
exceso de esta hormona en sangre o Hiperprolac-
� nemia: el sueño, el ejercicio, el estrés; la succión 
de las mamas; algunos fármacos; el síndrome de 
ovario poliquís� co; el hipo� roidismo primario;  tu-
mores u otras enfermedades que afectan al siste-
ma nervioso central, entre los que destaca el pro-

lac� noma2. 

El prolac� noma es el tumor hipofi sario más 
frecuente (cerca de 50 % del total); es benigno y 
en el  90% de los casos es de pequeño tamaño. La 
magnitud de la hiperprolac� nemia guarda cierta re-
lación con el tamaño del prolac� noma3.

En ocasiones excepcionales se puede encon-
trar de forma casual un nivel elevado de prolac� na, 
en personas asintomá� cas, y esto puede ser debi-
do a la presencia de un complejo monomérico de 
Prolac� na e Inmunoglobulina G que presenta baja 
ac� vidad biológica (macroprolac� na) y que general-
mente no se producen en un prolac� noma4.

RESUMEN

Entre las causas más frecuentes de hiperprolac� nemia, encontramos el prolac� noma, el tumor hipo-
fi sario más frecuente, de naturaleza benigna y pequeño tamaño en el 90% de los casos. La no progresión de 
la pubertad es el cuadro clínico � pico en niños; se acompaña de síntomas neurológicos cuando se ex� ende 
más allá de la silla turca, asociándose con la presencia de macroprolac� nomas. La primera opción terapéu-
� ca es la farmacológica con dopaminérgicos, desbancando prác� camente a la cirugía debido a sus buenos 
resultados. En un 10-26 % de pacientes con hiperprolac� nemia encontramos macroprolac� na, un complejo 
monomérico de Prolac� na e Inmunoglobulina G que presenta baja ac� vidad biológica, sin producir los sínto-
mas anteriormente descritos. Presentamos tres casos de hiperprolac� nemia, dos macroprolac� nomas (uno 
de ellos además asociado a macroprolac� na) y un microprolac� noma.

ABSTRACT

The prolac� noma is the most frequent pituitary tumor. The non-progression of puberty is the typical 
clinical in children. It presents neurological symptoms when there´s extrasellar extensión; it is associated 
with the presence of macroprolac� nomas. The fi rst therapeu� cal op� on is dopamine agonist drugs, thus 
surgery has been prac� cally eliminated. The prevalence of macroprolac� nemia  is thought to be 10-26% of 
pa� ents with hyperprolac� nemia. Macroprolac� n is a complex of monomeric immunoglobulin G-Prolac� n 
that has low biological ac� vity, without producing the symptoms described above. 

We present three cases of hyperprolac� nemia, two macroprolac� nomas (one of them also associated 
with macoprolac� n) and one of microprolac� noma.

PALABRAS CLAVE

Prolac� noma, hiperprolac� nemia, dopaminérgicos, macroprolac� na.

KEY WORDS

Prolac� noma, hyperprolac� nemia, dopaminergic drugs, macroprolac� n.

Revista Atalaya Medica nº 3 / 2013

Pág. 53-57



54

Caso Clínico

PROLACTINOMAS EN PACIENTES PEDIÁTRICOS

Se presentan dos casos de macroprolac! -
noma (uno de ellos además asociado a macro-
prolac! na) y uno de microprolac! noma.

CASO 1 

Varón de 8 años9/12 remi! do para estudio 
por hermano afecto de síndrome de Klinefelter. 

Antecedentes: parto eutócico a término 
con Peso Recién Nacido (RN): 3,980kg (P97), Lon-
gitud RN: 54cm (>P97), Perímetro Craneal RN: 
36cm (P>97), Apgar 9/10; Talla padre: 178cm, 
talla madre: 173,2cm (menarquía 11 años), Talla 
gené! ca: 182,1cm.

Exploración Física (8 años9/12): Talla: 
147,2cm (>P97), Peso: 50,8kg (>P97), testes 
2,5mL, pene longitud 4,8cm (P50), diámetro 
5,4cm (P25-50), pubarquia I, axilarquia nega! -
va. Edad ósea  86/12años (Pronós! co talla adul-
ta=199,1 cm), cario! po 46XY, bioquímica y fun-
ción ! roidea normales. 

Se obje! va inicio de pubertad (con testes 
de 4mL) a los 11 años, detención de su desarro-
llo desde entonces sin progresar, con velocidad 
de crecimiento baja (menor de 4 cm/año), por lo 
que se realiza estudio hipotálamo-hipofi sario a 
los 12 años presentando nivel de prolac! na de 
1024,3ng/mL y control 2303,40ng/mL. Rx cráneo 
lateral: agrandamiento de la silla turca, erosión de 
clinoides. RMN: agrandamiento de silla turca con 
crecimiento de la parte sólida de 18x18x16mm. 
Fondo de ojo y campimetría normales. Se diag-
nos! ca de macroprolac! noma instaurándose 
tratamiento con Cabergolina 0,5 mg/semana (en 

2 dosis), normalizándose los niveles en 13 días. 
Controles seriados de Prolac! na  normales en 
todo momento, normalizándose la RMN; dosis 
actual de Cabergolina 0,5 mg/semana, con ade-
cuado desarrollo puberal.

CASO 2 

Mujer de 12 años10/12 remi! da por sobrepe-
so y posible bocio.

Antecedentes: parto normal a término. 
Peso RN: 4kg, Longitud RN: 54cm. Screening neo-
natal normal. Talla padre: 187cm, talla madre: 
172cm (Menarquia a los 11 años), Talla gené! ca: 
173cm. Madre intervenida de by-pass gástrico 
por obesidad y de nódulo ! roideo. Padre y her-
mano obesos. 

Exploración Física al inicio (12 años10/12). 
Talla: 162,4cm (P90-97), Peso: 70,300kg (>P97), 
IMC: 26,7 (P90-97). Bocio dudoso. Mamas esta-
dío I de Tanner (grasa), pubes II-III de Tanner.

Presenta estudio analí! co normal incluyen-
do función y ecogra# a ! roidea. A los 14 años6/12 

acude a urgencias por cefalea hemicraneal de-

recha de 1 mes de evolución con presión ocular 

en ojo derecho de 5 días, visión borrosa y he-

mianopsia temporal del ojo derecho. Presenta 

exploración neurológica normal y en la o$ álmica 

hemianopsia bitemporal mayor en ojo derecho. 

TAC craneal: adenoma hipofi sario de 30 mm con 
algún área quís! ca en su interior (Fig. 1). En la 
analí! ca solicitada presenta alfa-fetoproteína y 
beta-HCG nega! vos, con Prolac! na de 3276 ng/
mL. RMN: aumento de tamaño de la silla turca 

Fig. 1. TAC cerebral: Macroprolac! noma. Fig. 2. RMN Macroprolac! noma.
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ocupada por lesión sólida de contorno defi nido y 

lobulado de diámetro 25.7x28.9x15.4; se ex" ende 
a región supraselar comprome" endo el tallo hipo-
fi sario deformando el quiasma óp" co (Fig. 2). Se 
inicia tratamiento con Cabergolina 0,5 mg/semana 
en 2 dosis. En uno de los controles se obje" va Pro-
lac" na de 1894,09 ng/mL con 65% de Macropro-
lac" na (Prolac" na ac" va 661,4 ng/mL). Posterior-
mente descenso progresivo en sucesivos controles. 

CASO 3  

Mujer de 11 años remi" da para estudio de ta-
lla baja y disminución de velocidad de crecimiento.

Antecedentes: talla padre 175,2cm, talla 
madre: 156,1cm (menarquia a los 14 años), Talla 
gené" ca: 159,15cm. Parto normal a término. Peso 
RN: 2,870kg, longitud RN: 46,5cm.

Exploración ! sica al inicio (11 años). Talla: 
130,3cm (<P3), Peso: 26,6kg (<P3), velocidad de 
crecimiento 4,2 cm/año. Edad ósea: 9 años (pro-
nós" co talla adulta 154,9cm). Mínimo botón ma-
mario derecho.

Se decide estudio hormonal, presentando  
défi cit de hormona de crecimiento por lo que se 
inicia tratamiento sus" tu" vo. Estando asintomá-
" ca, en control analí" co se detecta Prolac" na de 
24,65 ng/mL; en control 52,56 ng/mL, por lo que 
se suspende tratamiento con GH (1 mes después 
de su inicio). RMN: hipófi sis de morfología normal 
con pequeño nódulo de 3 mm de diámetro que 
no realza con contraste, suges" vo de microprolac-
" noma hipofi sario (Fig. 3). Se inicia tratamiento 
con Cabergolina  0,5 mg/semana en 2 dosis pre-
sentando normalización de niveles de prolac" na al 
mes de inicio de tratamiento. RMN a los 6 meses: 
normal. Hasta el úl" mo control presenta niveles de 
prolac" na normales, aumento de la velocidad de 
crecimiento, talla en P3 y evolución de desarrollo 
puberal (Tanner 4).

DISCUSIÓN

El cuadro clínico # pico de sospecha de un 
prolac" noma en la mujer se compone de trastor-
no menstrual (generalmente amenorrea), esterili-
dad y galactorrea, y en el hombre de pérdida de 
líbido e impotencia, mientras que en niños puede 
ser únicamente la no progresión de la pubertad; 
muy raramente se acompaña de síntomas neuro-
lógicos. Los macroprolac" nomas son mayores de 
10 mm y es la variedad más frecuente en el hom-
bre; se ex" enden fuera de la silla turca y ocasionan 

síntomas neurológicos, así como compromiso de la 
visión. La magnitud de la hiperprolac" nemia guar-
da cierta relación con el tamaño del prolac" noma3. 
Como vemos en nuestros casos anteriormente ex-
puestos, la no progresión de la pubertad obliga a 
descartar, entre otras causas, la presencia de un 
prolac" noma.

Pocas mediciones hormonales " enen el sig-
nifi cado clínico que se observa con la prolac" na. La 
técnica está bien estandarizada y presenta bastante 
fi abilidad; la muestra de sangre se puede obtener a 

cualquier hora del día y debido a las variaciones fi -

siológicas (efecto del ejercicio, alimentos, irritación 

de la pared costal) cuando se ob" ene una cifra de 
prolac" na por encima de lo normal, es necesario 
repe" r el análisis. Niveles de prolac" na superiores 
a 100 ng/mL son prác" camente diagnós" cos de 
prolac" noma, siempre y cuando no existan emba-
razo y/o hipo" roidismo5. Varios fármacos pueden 
producir una moderada elevación en los niveles de 
prolac" na, sin alcanzar los valores que se encuen-
tran en prolac" noma; las drogas más comunes son 
metoclopramida, feno" azinas, risperidona, vera-
pamil, me" ldopa, reserpina y los inhibidores de 
MAO. En la clínica no " enen u" lidad las pruebas 
dinámicas (provoca" vas o inhibitorias) como auxi-
liares diagnós" cos. El examen de campos visuales 

Fig. 3. RMN Microprolac" noma.
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sólo se realiza en los casos de grandes tumores 
con extensión por encima de la silla turca y sos-
pecha de compresión del quiasma óp! co6. 

En ocasiones excepcionales se puede en-
contrar de forma fortuita o incidental un nivel 
elevado de prolac! na, en personas asintomá! -
cas, aunque como observamos en uno de nues-
tros casos, es posible la asociación de ambos en 
un mismo paciente. El resultado es que los apara-
tos de medida de la Prolac! na detectan grandes 
can! dades de ésta en la sangre, pero el paciente 
no ! ene síntomas de hiperprolac! nemia, ni se 
observa ningún tumor en la hipófi sis7.

La iden! fi cación de macroprolac! nemia 
como causa de hiperprolac! nemia es importante 
y debe ser realizada para evitar confusiones diag-
nós! cas. Fue descubierta hace más de una déca-
da como causa de hiperprolac! nemia en mujeres, 
aunque hay pocos ar# culos sobre macroprolac-
! nemia en la infancia. Es importante iden! fi car 
esta en! dad para evitar estudios innecesarios8. 
La macroprolac! nemia   es una en! dad rela! va-
mente frecuente y de fácil detección mediante 
precipitación con polie! lenglicol. Su prevalencia 
parece ser entre un 10 y 26% de pacientes con 
hiperprolac! nemia9. A veces es una en! dad que 
aparece en varios miembros de la misma fami-
lia. Una vez que tenemos el diagnós! co la terapia 
farmacológica no está indicada aunque el trata-
miento con análogos dopaminérgicos puede ser 
benefi cioso10. Esta macroprolac! nemia no debe 
de ser confundida con los macroprolac! nomas, 
que son adenomas de hipófi sis de más de 10 
mm, que producen gran can! dad de prolac! na.

Los dopaminérgicos han revolucionado el 
tratamiento del prolac! noma y virtualmente han 
dejado fuera a la cirugía; así independientemen-
te del tamaño del tumor, la primera opción tera-
péu! ca es la farmacológica11-14. Con los dopami-
nérgicos se consigue en poco ! empo restaurar el 
funcionamiento ovárico y corregir la esterilidad, 
incluso antes de que se normalice la concentra-
ción de prolac! na; asimismo se consigue reducir 
el tamaño del adenoma. Los dopaminérgicos ac-
túan sobre los receptores localizados en las célu-
las mamotrópicas de la hipófi sis anterior y supri-
men la síntesis y secreción de prolac! na con la 
consecuente normalización del eje hipotálamo-
gonadotrópico-ovárico. La acción dopaminérgica 
puede ocasionar efectos colaterales indeseables 

como náusea, hipotensión arterial, cons! pación 
nasal, mareo y estreñimiento, los cuales no ne-
cesariamente corresponden con la dosis u! liza-
da, pero sí se relacionan con el ! po de dopami-
nérgico. El fármaco modelo es la bromocrip! na, 
sin embargo, no siempre es bien tolerado, por lo 
que se están u! lizando otros agonistas, como la 
cabergolina que en diversos estudios ha demos-
trado tener más ventajas al compararlo con la 
bromocrip! na. Está ampliamente documentada 
la superioridad de la farmacoterapia para el tra-
tamiento de los prolac! nomas; además la cirugía 
es raramente cura! va, incluso en el caso de mi-
croadenoma15-16.
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INTRODUCCIÓN

Bajo la denominación de diabetes se inclu-
yen numerosas en� dades clínicas dis� ntas que se 
caracterizan por la presencia de hiperglucemia de 
forma crónica. El término MODY (Maturity-Onset 
Diabetes of the Young) se aplica a un grupo he-
terogéneo de enfermedades caracterizadas por 
el desarrollo de hiperglucemia no cetósica antes 
de los 25-35 años de edad, en pacientes general-
mente no obesos1. Son debidas a la presencia de 
una mutación en heterocigosis en un gen relevan-
te para el desarrollo y/o la función de las células 
pancreá� cas, produciendo una alteración de los 
mecanismos de secreción de insulina en la célula 
beta pancreá� ca. En muchas ocasiones los sujetos 
con diabetes � po MODY son diagnos� cados de for-
ma errónea como afectados de diabetes � po 1 (se 
cree que hasta en un 10 % de los casos) o de diabe-
tes � po 2 (hasta en el 2-5 %). Para su diagnós� co 
se necesita un alto índice de sospecha, y resulta 
fundamental tener en cuenta la historia familiar, la 
edad de aparición, el grado de hiperglucemia y la 
ausencia de autoan� cuerpos pancreá� cos2.

CASO CLÍNICO

Se presenta una niña de 6 años remi� da a la 
consulta de Endocrinología Pediátrica para estudio 
de talla baja; como antecedentes refi ere un par-

to eutócico a las 37 semanas de edad gestacional 

con peso recién nacido de 2000g (-2,3 DE) y lon-

gitud 45.5cm (-1,32 DE), siendo su talla gené� ca 

de 152.5 cm. En el momento de la exploración 

presenta un peso de 17.1 kg (-2,2 DE), con una 

talla de 106 cm (-2,3 DE). El estudio básico inicial 

resultó normal, presentando unos niveles de IGF-I 

e IGF-BP-3 dentro de los valores normales para su 

edad; únicamente destaca una glucemia basal de 

107 mg/dl. En su seguimiento se obje� va disminu-

ción de la velocidad de crecimiento y disminución 

de la talla por debajo de -2.5 DE, por lo que según 

protocolo, se inicia tratamiento con hormona de 

crecimiento (GH). En su seguimiento, presenta una 

buena respuesta con aumento de velocidad de cre-

cimiento, llegando a colocarse en su carril gené� co. 

En los controles que se le realizan, presenta gluce-

mias basales elevadas, no superando el perfi l glucé-

mico cifras de 127 mg/dl, con ausencia de síntomas 

" picos de diabetes mellitus (DM), hemoglobina gli-

cosilada 6.2% y autoinmunidad para DM-1 nega� va; 

ante estas hiperglucemias asintomá� cas, se realiza 

una sobrecarga oral de glucosa que presenta valo-

res dentro de la normalidad. Ante esta alteración 

del metabolismo hidrocarbonado se decide suspen-

der el tratamiento con GH durante 3 meses, con el 

obje� vo de descartar una alteración debida a dicho 

tratamiento, pese a lo cual persisten glucemias ba-

sales similares. Se decide estudio de ambos proge-

nitores realizando glucemia basal y sobrecarga oral 

de glucosa, presentando ambos valores dentro de 

la normalidad. Se realiza estudio gené� co de gluco-

quinasa obteniendo mutación en el exón 6: p. Thr-

206Met, c.617C>T en heterocigosis, heredada por 

vía paterna (a pesar de la normalidad en las pruebas 

realizadas), pudiendo realizar consejo gené� co tan-

to al caso índice como al resto de la familia.  

DISCUSIÓN 

La hiperglucemia asintomá� ca obliga a plan-

tearse un diagnós� co diferencial muy amplio, ya 

que en estos casos aumenta la incidencia de otros 

� pos de diabetes, fundamentalmente la diabetes 

� po MODY y la diabetes � po 2, esta úl� ma casi ex-

clusivamente en sujetos obesos3 (Tabla 1 y 2). Es 

importante descartar otras posibles causas de hi-

perglucemia asintomá� ca, como en este caso, la 

asociada a tratamiento con GH. El sub� po más fre-

cuente en las primeras dos décadas de la vida es el 

MODY 2, cuya mutación en el gen que codifi ca la 

enzima glucoquinasa afecta a la expresión de ésta. 

Es considerada como el sensor glucémico de la cé-

lula beta pancreá� ca, por lo que se incrementa el 
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umbral mínimo para la liberación de insulina. Has-
ta el momento se conocen más de 200 mutaciones 
dis! ntas que afectan al gen de la glucoquinasa, sin 
que parezca que el ! po de mutación guarde ningu-
na relación con el feno! po de los pacientes4. Tam-
bién se han descrito mutaciones inac! vantes de 
este gen en homocigosis que causan una diabetes 
neonatal permanente, así como mutaciones ac! -
vadoras en heterocigosis que causan hipoglucemia 
hiperinsulinémica persistente en la infancia5.

En las células betapancreá! cas, la glucoqui-
nasa controla la secreción y biosíntesis de insulina, 
regulando a nivel hepá! co la síntesis de glucógeno 
y la gluconeogénesis6,7. Las mutaciones en hete-
rocigosis inac! vantes en el gen glucoquinasa son 
las más frecuentemente relacionadas con diabetes 
monogénicas, mientras que las ac! vantes se aso-

cian con hiperinsulinemia de la infancia. Mutacio-
nes en homocigosis se han descrito igualmente en 
un bajo número de casos con diabetes neonatal 
permanente6,7.

Clínicamente, las mutaciones en heterocigo-
sis en el gen glucoquinasa causan hiperglucemia 
leve y asintomá! ca (100-145 mg/dL) desde el na-
cimiento, que ! ende a empeorar muy poco con el 
paso de los años y suele diagnos! carse de forma 
accidental al realizar un análisis de sangre por otro 
mo! vo. Los niveles de HbA1c suelen estar ligera-
mente elevados, " picamente entre 6 y 7%8. Debido 

a la ausencia de síntomas, con frecuencia el pro-

genitor portador de la mutación desconoce que 

! ene la glucemia ligeramente elevada, por lo que 

es importante medir la glucemia de ambos padres 

siempre que se a! enda a un niño con hipergluce-

Caracterís� cas MODY Diabetes � po 2

Herencia Monogénica

Autosómica dominante

Mul! generacional

Poligénica

Edad de comienzo Niñez, adolescencia o adultos jóvenes Adultos (40-60 años) 

Ocasionalmente adolescencia

Penetrancia 80-95% Variable 10-40%

Contextura ! sica No obesos Usualmente obesos

Síndrome Metabólico Ausente Usualmente presente

Tabla 1. Caracterís! cas clínicas de la diabetes ! po MODY y diabetes mellitus 2.

Cuadro DM-1 DM-2 MODY-2 MODY-3

Edad " pico al diagnós� co 

(años)

<30 >25 Desde el nacimiento, 

cualquier edad

15-45

Cetoacidosis diabé� ca Común Raro Raro Raro 

Insulinodependiente SI No No No 

Historia familiar de diabetes  <15%  >50% diabetes 2 de 

comienzo juvenil

Familiar intolerancia 

a la glucosa (descono-

cida) 

60-90%

Obesidad Infrecuente Común Infrecuente Infrecuente

Resistencia a la insulina Infrecuente Común  Infrecuente Infrecuente

An� cuerpos de células ß >90% Nega! vo Raro Raro 

Pép� do C No detectable/ baja Normal/elevado  Normal Normal

Tratamiento Insulina Me# ormina Ninguno Sulfonilurea

Tabla 2.  Diabetes 1 y 2  y sub! pos comunes de MODY.
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mia casual. El caso presentado ! ene la peculiari-
dad de que a pesar que el padre no presenta hi-
perglucemias adintomá! cas, al realizar el estudio 
gené! co se demostró que era el transmisor de 
la mutación. Como forma posi! va, es importante 
destacar que esta forma de diabetes ! po MODY, 
que además es la más frecuente en niños, no se 
asocia con complicaciones vasculares crónicas 
y no requiere tratamiento8, por lo que presenta 
muy buen pronós! co tanto a corto como a largo 
plazo.
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C. Gómez1 / Dra. E. Carod2 / Dr. J. Herrero3 / Dra. S. Sebastián4 / Dra. T. Laínez5 / Dra. C. Thomson6

1. Enfermera Atención Primaria, sector Teruel. Licenciada en Antropología. Master en Bioética. 

2. Médico Atención Primaria, sector Teruel. Máster en Cuidados Paliativos y Bioética.

3. Enfermero Centro Asistencial “El Pinar”, Teruel. Licenciado en Psicología. 

4. Médico Atención Primaria, sector Teruel.

5.- Médico Atención Primaria, sector Teruel.

6.- Médico Especialista de Digestivo del Hospital Obispo Polanco, Teruel. Máster en Bioética.

José ha pedido cita para consultar por una 
lesión que presenta su madre, María, en la frente. 

María ! ene 85 años, antecedentes de HTA, 
degeneración macular bilateral, demencia mode-
rada-severa de perfi l mixto (degenera! vo y por 
infartos lacunares múl! ples). Hace seis meses su-
frió una fractura de fémur por la que tuvo que ser 
intervenida. No ha recuperado la deambulación, 
aunque sí se puede apoyar y hacer la transferen-
cia al sillón con ayuda técnica y humana. Debido 
a todo esto, es una paciente que nosotros califi ca-
mos como inmovilizada y  gran dependiente1. José 
no necesita conocer nuestras clasifi caciones, sabe 
bien que viven en una calle estrecha, en lo más 
alto del pueblo, que su madre “está mayor”, que 
moverla es complicado y que puede solicitar con 
total tranquilidad que vayamos a verla a casa.

Al llegar a domicilio observamos que la pa-
ciente presenta una lesión excrecente de caracte-
rís! cas hemorrágicas a nivel frontal de 1-2 cm de 
diámetro. Pero realmente vemos mucho más. No 
es la primera vez que les visitamos y conocemos 
la situación: la casa de María ! ene demasiadas 
barreras arquitectónicas, que han aprendido a sor-
tear,  porque la vida se hace en el comedor que 
está anexo a la cocina y que man! ene una agra-
dable temperatura, pese a que en la calle aún está 
helando y por eso el resto de la casa se queda fría. 
Pero ya se sabe, son casas de pueblo… Todo ello 

crea un clima amable que se presta a sentarse y ha-
blar con José, con Antonia (la cuidadora extranjera 
que vive con ellos) y con María, que hace “intención 
de conocernos” - o al menos eso queremos creer.

Hasta ahora todo encaja en una relación mé-
dico - paciente que se ajusta bastante al modelo que 
la escuela Hipocrá! ca enseñaba hace más de 25 si-
glos2, en el que la relación era ver! cal, el médico 
actuaba como un buen padre buscando el benefi cio 
del “paciente – hijo” y éste confi aba plenamente en 
él; todo ello muy semejante a un ! po de conviven-
cia como la descrita. Hablamos del modelo paterna-
lista, visto por su mejor cara, que ha estado vigente 
desde la Grecia clásica hasta hace apenas 30 o 40 
años, pero que en los ! empos modernos, con la im-
portancia creciente de los derechos del individuo, la 
libertad como valor fundamental y la aparición de 
nuevos modelos de atención sanitaria, varía paula-
! namente orientándose hacía un modelo más auto-
nomista, donde la opinión del paciente cuenta, y el 
consen! miento informado es un pilar fundamental 
en la relación, ya no tan ver! cal, entre el médico y 
el paciente3. 

A nuestro pueblo también han llegado los nue-
vos aires, y los principios de Autonomía y de Jus! cia 
no son desconocidos4,5, pero además hay que añadir 
el deseo de tomar una decisión prudente para este 
momento, estas circunstancias y para esta paciente 
en concreto. Por ello, siguiendo el procedimiento 

RESUMEN

Fundamento: Teruel es una provincia despoblada, envejecida y muy dispersa. Los recursos socio-sa-
nitariosPaciente de 85 años inmovilizada, gran dependiente, con lesión excrecente hemorrágica de  2 cm 
de diámetro de rápida evolución y riesgo de autolesión  que crea ansiedad en el entorno familiar. Domicilio 
en un pueblo de 100 habitantes a 1 hora de distancia del hospital. Necesita ambulancia para desplazarse, la 
familia expresa su deseo de no movilizarla si es posible. Buscamos alterna! vas siguiendo el procedimiento 
delibera! vo para la toma de decisiones del profesor Diego Gracía y para ello revisamos tanto los medios 
disponibles en nuestro centro de salud como las peculiaridades de la Atención Primaria rural. La opción más 
op! ma fue la de realizar la Cirugía Menor en su domicilio.
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de decisión en é! ca clínica de Diego Gracia6, lo 
primero que necesitamos es conocer bien los he-
chos y para eso hay que hacer un diagnós! co di-
ferencial entre: Queratosis seborreica, Angioma 
senil, Granuloma piogénico, Dermatofi broma, 
Queratoacantoma, Carcinoma espinocelular y 
Carcinoma basocelular7. 

Los hechos clínicos nos orientan a realizar 
una interconsulta con Dermatología para valo-
rar exéresis y un posterior análisis anatomopa-
tológico de la lesión. Si nos quedáramos aquí, 
la decisión sería: solicitar dicha interconsulta y 
tramitar los traslados para que María acuda al 
hospital, que deberán hacerse en ambulancia. 
Cuando se lo planteamos a José, nos cues! ona 
si es absolutamente necesario tanto despliegue; 
! ene miedo que su madre se desoriente, como 
ocurrió  durante el ingreso, cuando la operaron, 
y le preocupa tener que movilizar al resto de hi-
jos que vive fuera. Además, nosotras conocemos 
que en el pueblo la llegada de una ambulancia 
siempre es mirada con recelo, que van a tener 
que dar muchas explicaciones… Antonia, que na-
ció en climas cálidos, apunta además que este 
invierno está nevando mucho y que moverla de 
casa, a sus años…

Pero los hechos mandan y solicitamos la 
consulta, no obstante empezamos a plantearnos 
otros cursos de acción8. Mientras nos llega la cita, 
se inicia tratamiento y se realizan curas con ácido 
salicílico primero, y después solución an! sép! ca 
y apósito de gasa. 

En menos de dos semanas se aprecia que la 
lesión evoluciona muy rápido y con carácter he-
morrágico, mientras que la paciente se autolesio-
na produciéndose sangrados, la familia está ner-
viosa y, aunque siguen siendo reacios al traslado, 
nos apremian para que les solucionemos cuanto 
antes el problema. Por ello buscamos alterna! -
vas a la derivación al hospital y revisamos los me-
dios disponibles: en nuestro centro de salud  con-
tamos con bisturí eléctrico y material sufi ciente, 
y con un compañero experto en cirugía menor. A 
todo esto se une el interés de todos. María (que 
aunque no lo verbaliza sí lo expresa con gestos), 
su familia y nosotros mismos en buscar una solu-
ción, hacer algo.

Dice Diego Gracia en el prólogo del libro 
Procedimientos de decisión en é! ca clínica que 
“…nuestra obligación, la única obligación que 
tenemos, es la de ser prudentes” y que “…debe 

exigírseles (a los clínicos) una reconocida compe-
tencia técnica, es decir, la capacidad para tomar 
decisiones racionales y actuar correctamente 
desde el punto de vista técnico y también desde 
el é! co. La calidad de la prác! ca clínica no será 
buena si la corrección técnica no va acompañada 
de una correcta toma de decisiones morales por 
parte del personal sanitario.”  Insiste por eso en 
la importancia del proceso delibera! vo para la 
toma de decisiones6. 

Haciendo caso de todo lo anterior llegamos 
a la conclusión que ese “algo” que se nos pide no 
es una medida que exceda nuestro come! do sino 
que, realizando un adecuado balance de riesgos 
y benefi cios, entendemos que la balanza se incli-
na por una rápida actuación, y u! lizar los medios 
disponibles entra dentro de nuestras obligacio-
nes; no consideramos que sea ésta supereroga-
toria9,10. 

Pero antes nos ponemos en contacto con el 
departamento de Anatomía Patológica para, ade-
más de tramitar la manera en la que haremos el 
envío y escuchar su opinión sobre la prác! ca de 
la exéresis en el domicilio.

Realizamos el Consen! miento Informado 
poniéndonos en contacto con  todos los hijos y 
aclarando cada una de las dudas que nos plan-
tean. Ellos están de acuerdo y María nos mira 
sonriendo; con ella no podemos tener la confi -
dencia del amigo, pero creemos que sí contamos 
con la confi anza ganada a lo largo de varios años 
de relación11. Fijamos una fecha próxima para 
operarla en su casa y cuando llega el día nos tras-
ladamos al domicilio, médico, enfermera y nues-
tro experto, llevando todo lo necesario. 

La operamos en casa, evitando así que Ma-
ría se desestabilizara por tener que desplazarse 
durante una hora en ambulancia hasta el hospi-
tal, sin arriesgarnos a que “cogiera frío” durante 
el viaje. No fue necesario zarandearla para su-
birla a una ambulancia que no hubiese llegado 
hasta la puerta por las condiciones de las calles, 
ni fue necesario hacer pasar a los hijos por el mal 
rato de dar explicaciones a los vecinos. 

José nos ayudó durante la intervención 
cuando hubo que sujetarle las manos, con la pa-
ciencia del hijo que conoce a su madre. La mesa 
del comedor fue una improvisada y bien provista 
mesa auxiliar, y la mesa de quirófano fue ese día 
el sofá del comedor. La intervención consis! ó en 
rebanado de la lesión con márgenes y posterior 
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fulguración, pautando curas posteriores con Fura-
cín y Tulgrasun. No hubo ningún problema y todo 
salió bien.

Se remi! ó la muestra al hospital y, gracias a 
la ac! tud colaboradora del departamento de Ana-
tomía Patológica, en pocas horas tuvimos el diag-
nós! co histológico: Fibroxantoma A" pico, confi r-

mándonos además que la exéresis era completa, 

con márgenes libres que se aseguraron al u! lizar el 

bisturí eléctrico para quemar la superfi cie. La cura-

ción fue ad integrum.

IR MÁS ALLÁ DE LOS HECHOS 

Contamos por una parte con las peculiarida-

des de la asistencia de la  Atención Primaria que 

son: asistencia, integral, integrada e integradora. 

Asistencia también en el domicilio. Ac! vidades 

de prevención y promoción de la salud. La familia 

como unidad asistencial. Puerta de entrada y vín-

culo de unión entre niveles asistenciales. Especia-

listas en personas7. 

Estas caracterís! cas se pueden apreciar en el 

caso que presentamos, pero damos un paso más 

para analizar cómo la realización, de manera excep-

cional, de un acto quirúrgico fuera de un hospital, 

puede verse como una búsqueda de la excelencia 

profesional, (ar" culo de Gafo, J en10 al ir más allá 

de la valoración (clínica) posi! vista del hecho en sí, 

y la  correcta ejecución de la técnica para ofrecer, 

no sólo una buena solución, sino, si podemos, la 

mejor solución al problema. 

La decisión de realizar la intervención en el 

domicilio de María fue, por tanto, la mejor opción: 

además de benefi ciar a la paciente y a su familia, 

fue óp! ma en cuanto al manejo de recursos, pues 

evitó gastos de traslado, ingreso, etc; y también 

lo fue respecto a promover la unión entre nive-

les asistenciales, pero manteniendo siempre en el 

centro a las personas a las que se atendía, respe-

tando igualmente los principios de:

Autonomía: Se realizó el consen! miento in-

formado y se respetaron los deseos de la familia y 

la paciente12. Benefi cencia: En todo momento se 

balanceó el benefi cio de atenderla en su casa fren-

te al riesgo de posibles complicaciones (que fueron 

previstas y controladas) y las cargas (obje! vadas 

por las lesiones que María se producía) que supo-

nía la espera. No Malefi cencia: Se evitaron incomo-

didades y trastornos relacionados con un traslado 

innecesario y no deseado. Jus! cia: Se hizo un co-

rrecto uso de los medios disponibles, op! mizando 

los recursos sanitarios.

La narración detallada de este suceso es ne-

cesaria para entender cómo se plantea la resolu-

ción del confl icto, esto es, teniendo en cuenta no 
sólo la (posible) patología que nos llevaba a poner 
en marcha unas medidas estandarizadas de actua-
ción, sino también el intento de dar una respuesta 
desde el conocimiento de las circunstancias con-
cretas que rodean  el problema. Deliberamos te-
niendo en cuenta, además de  los principios fun-
damentales de la bioé! ca,  las consecuencias de 
seguir el trámite habitual o proponer, en cambio, 
una vía de acción intermedia y negociada2, siem-
pre desde la prudencia y valorando en cada mo-
mento los riesgos, las cargas y los benefi cios.

CONCLUSIONES

Creemos que este caso es representa! vo de 

como situaciones donde la decisión parece  sólo 

“clínica” precisan para ser prudentes de un análisis 

de las par! cularidades que  suponían para una fa-

milia dispersa, un ingreso o varios traslados al hos-

pital complicados por: la localización de la vivienda 

y la distancia, las malas condiciones meteorológi-

cas (nieve) y el impacto emocional que supone en 

el entorno rural salir en ambulancia.

Balanceamos el benefi cio-riesgo, contamos 

con el factor ! empo como elemento a favor de la 

temprana realización en domicilio cumpliendo así 

con la “lex ar! s”, logrando una resolución efec! va y 

efi ciente que op! mizó recursos, respetando así los 

principios de Jus! cia, Autonomía y Benefi cencia.
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NEUMOENCÉFALO TRAUMÁTICO

Dr.  Emilio Carlos López Soler / Dr. Antonio Martínez Oviedo / Dra.  María José Borruel Aguilar
Servicio de Urgencias . Hospital Obispo Polanco. Teruel

INTRODUCCIÓN

El término neumoencéfalo hace referencia 
a la entrada de aire en la cavidad craneal. La ma-
yoría de las veces se debe a trauma� smos o son 
iatrogénicos. También es rela� vamente común en 
determinadas intervenciones neuroquirúrgicas u 
otorrinolaringológicas como cirugías de la base del 
cráneo, hipofi saria, paranasal, oído medio, eva-
cuación de hematomas subdurales crónicos, en 
relación a microorganismos productores de gas, 
portadores de válvulas de derivación e incluso ori-
ginarse de forma espontánea1.

La mayoría de las veces son asintomá� cos y 
se resuelven con tratamiento conservador, de for-
ma espontánea y por reabsorción del aire por el 
espacio subaracnoideo. En ocasiones más graves 
pueden producir efecto masa y desplazamiento de 
estructuras por la hipertensión intracraneal desa-

rrollada, lo que conlleva deterioro neurológico que 
precisará ac� tud quirúrgica, es el denominado neu-
moencéfalo a tensión.

CASO CLÍNICO

Paciente varón de 69 años de edad que ingre-
sa en nuestro servicio de urgencias tras haber su-
frido accidente de tráfi co por colisión frontal con el 
vehículo que conducía, quedando atrapado por las 
extremidades inferiores teniendo que ser extraído 
por los bomberos. No pérdida de conciencia. A su 
llegada a nuestro servicio se encuentra consciente 
y orientado, con Glasgow 15. Constantes vitales en 
rango de normalidad. A la exploración presenta he-
rida incisocontusa a nivel malar y pared lateral de 
la órbita izquierda, dolor y deformidad a nivel del 
codo izquierdo con herida incisocontusa con san-
grado en sábana, dolor y deformidad en la mano y 
muñeca izquierda con herida en zona cubital y dolor 

Fig. 1. TAC cerebral donde se observa el neumoencéfalo delimitado 

por las fl echas amarillas.

Fig. 2. TAC cerebral donde se observa el estallido del globo ocular 

izquierdo (fl echa roja).
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y deformidad a nivel de la meseta ! bial izquier-
da sin défi cits neurovasculares. En la analí! ca de 
sangre realizada con posterior control de hema-
tocrito no se observan hallazgos relevantes. En 
el estudio radiológico simple se halla fractura de 
meseta ! bial izquierda, fractura compleja abierta 
de grado I del codo izquierdo, fractura ar! cular 
del tercer metacarpiano izquierdo y fractura bi-
maleolar del tobillo derecho. En TAC cerebral y 
de macizo facial aparecen los siguientes hallaz-
gos: neumoencéfalo extenso, preferentemente 
frontobasal (Fig. 1); no hay evidencia de coleccio-
nes hemá! cas intra o extraaxiales ni alteraciones 
densitométricas signifi ca! vas en el parénquima 
encefálico; línea media conservada; sistema ven-
tricular de aspecto conservado; estallido del glo-
bo ocular izquierdo (Fig. 2); hematoma palpebral 
y frontoorbitario izquierdo; resto del contenido 
orbitario sin par! cularidades; fracturas múl! ples 
en el macizo facial y base del cráneo; fractura 
frontal izquierda a nivel del techo de la órbita con 
afectación de senos frontales y celdillas etmoida-
les; fractura conminuta de la pared externa de la 
órbita izquierda; fractura de la base del seno es-
fenoidal, ocupado por material hemá! co al igual 
que la casi totalidad de las celdillas etmoidales 
y el seno frontal izquierdo; fractura del arco ci-
gomá! co izquierdo; nivel hidroaéreo en el seno 
maxilar izquierdo; enfi sema subcutáneo con múl-
! ples burbujas de aire en ambos espacios para-
faríngeos; enfi sema subcutáneo y hematoma de 
partes blandas en región frontotemporal izquier-
da. La ecogra# a abdominal realizada no mostró 

líquido libre ni ningún otro hallazgo patológico.

Durante su estancia en nuestro servicio 

permaneció hemodinámicamente estable en 

todo momento sin precisar tratamiento vasoac-

! vo. Se administró dosis de vacuna an! tetánica, 

gammaglobulina an! tetánica y profi laxis an! bió-
! ca con amoxicilina-clavulánico, aparte de trata-
miento analgésico y sueroterapia intravenosa. Se 
procedió a la inmovilización de las fracturas y se 
trasladó a la UCI de Traumatología del hospital 
de referencia. A su llegada persiste estabilidad 
hemodinámica. Por parte del servicio de O$ al-

mología se realizó enucleación del ojo izquierdo. 

El servicio de Cirugía Oral y Maxilofacial realizó 

tratamiento quirúrgico de las fracturas del maci-

zo facial. En planta de Traumatología se realizó 

control evolu! vo de las fracturas de extremida-

des. En cuanto al neumoencéfalo que presenta-
ba fue valorado por el servicio de Neurocirugía 
quien mantuvo ac! tud expectante y tratamiento 
conservador.

DISCUSIÓN

La presencia de aire en la cavidad craneal 
recibe la denominación de neumoencéfalo y, ge-
neralmente, precisa de la presencia de una solu-
ción de con! nuidad a través del cráneo e incluso 
de las meninges, ya que el aire acumulado puede 
serlo epidural, subdural, subaracnoideo, intrapa-
renquimatoso o intraventricular1.  Se denomina 
neumoencéfalo propiamente dicho cuando el 
aire se acumula fuera del parénquima cerebral y 
neumatocele o aerocele cuando la localización es 
intraparenquimatosa2-4. La primera descripción 
de un neumoencéfalo se realizó sobre los hallaz-
gos de una autopsia, atribuyéndose a Chiari en 
18842. Posteriormente, Stewart en 1913 y Luc-
ke%  en 1917 describieron la apariencia radioló-

gica de un neumoencéfalo traumá! co intraven-
tricular2,5,6. 

La e! ología del neumoencéfalo puede ser 
muy variada: iatrogénica (postquirúrgica, tras 
procedimientos invasivos), tumoral por invasión 
ósea de tumores, traumá! ca y otras (microorga-
nismos productores de gas, barotrauma, espon-
táneo...)1. La presencia de aire intracraneal tras 
un trauma! smo es un signo de fracturas que 
atraviesan las partes neuma! zadas de la base del 
cráneo2. Lo más frecuente es la afección del seno 
frontal produciéndose la acumulación aérea en el 
espacio subdural2. En el caso del neumoencéfalo 
traumá! co hay que tener en cuenta el ! empo 
transcurrido desde el trauma! smo hasta la rea-
lización de la TAC cerebral, ya que cuanto antes 
se examine al paciente mayor es la probabilidad 
de detectarlo2. La acumulación del aire sucede 
en las primeras 24 horas tras el trauma! smo2,7-9. 
Steudel2,9,10 propuso el término de neumoencé-
falo traumá! co agudo para diferenciar los casos 
producidos a las pocas horas del trauma! smo de 
los de aparición tardía. El neumoencéfalo en pa-
cientes con trauma! smo craneoencefálico (TCE) 
no empeora el pronós! co y el control evolu! vo 
no ha de ser diferente al de pacientes con TCE sin 
él2. Entre los TCE con neumoencéfalo, los deriva-
dos de fracturas de cráneo laterobasales son más 
graves que los derivados de fracturas frontobasa-
les o fracturas deprimidas2,9,10. González Tortosa 
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el al11 presentaron en 1996 un caso de neumoen-
céfalo traumá! co agravado por un tratamiento en 
cámara hiperbárica.

El diagnós! co se basa en la realización de 
TAC cerebral, en la cual se observa la localización 
del aire intracraneal. De hecho, la incidencia de los 
neumoencéfalos traumá! cos varía entre un 0.2% 
y un 13.2% antes de la era de la TAC y un 0.44% a 
un 9.7% tras la u! lización de la misma2. Aunque el 
diagnós! co puede ser realizado con radiología sim-
ple, el método diagnós! co de elección es la TAC, 
capaz de demostrar pequeñas can! dades de aire 
(hasta 0.5 cm3)2. Desde el punto de vista radiológi-
co en la TAC el neumoencéfalo aparece como una 
zona de baja densidad rodeada de un anillo hiper-
denso que es un artefacto producido por el brus-
co cambio en el valor de la atenuación radiológica 
entre el aire y el parénquima cerebral circundan-
te2,7,12. Un hallazgo radiológico de complicación del 
neumoencéfalo es el denominado signo de Monte 
Fuji, consistente en una separación y compresión 
de los lóbulos frontales con un ensanchamien-
to del espacio interhemisférico y subdural dando 
la punta de ambos lóbulos la apariencia de dicho 
monte1,13, lo cual, junto con la presencia de pe-
queñas burbujas aéreas en los espacios cisternales 
subaracnoideos, son indica! vos de neumoencéfa-
lo subdural a tensión2,14-16.

En cuanto a la clínica hay que destacar que el 
neumoencéfalo puede cursar de forma asintomá-
! ca ya que pequeñas can! dades de aire pueden 
pasar desapercibidas y ser absorbidas por el es-
pacio subaracnoideo. En otras ocasiones la clínica 
puede ser vaga e inespecífi ca, presentando sínto-
mas como cefalea, náuseas, vómitos, letargia, alte-
raciones del nivel de conciencia y meningismo1,17. 
Una complicación grave del neumoencéfalo es el 
acumulo de aire a tensión en el espacio subdural, 
recibiendo entonces el nombre de neumoencéfalo 
a tensión. Esta situación debe sospecharse ante un 
cuadro clínico de hipertensión intracraneal  en un 
paciente con neumoencéfalo2. 

Respecto al tratamiento del neumoencéfalo, 
en la mayoría de las veces éste debe ser conser-
vador, con control evolu! vo clínico y radiológico. 
Markham recomienda el uso de an! bioterapia 
profi lác! ca2,18, pero el riesgo de padecer compli-
caciones infecciosas como la meningi! s es mayor 
sólo si existe # stula del líquido cefalorraquídeo 

(LCR)2,19,20. Si ocurre, el germen causal más frecuen-

te es el neumococo que usualmente responde rá-

pidamente a la an! bioterapia, pero si se u! lizan 

los an! bió! cos de forma profi lác! ca se aumenta 
la posibilidad de desarrollar meningi! s por bacilos 
gram nega! vos de tratamiento más di# cil2. Así, la 

tendencia general es evitar el uso profi lác! co de 
an! bió! cos aun en el caso de presencia de # stula 

de LCR y tratar agresivamente los síntomas de me-

ningi! s si se producen2,20. El tratamiento quirúrgi-

co con drenaje del neumoencéfalo y la reparación 

del punto o solución de con! nuidad está reservado 

para el neumoencéfalo a tensión.
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INTRODUCCIÓN

La Hiperplasia suprarrenal congénita (HSC), 
engloba un grupo de trastornos enzimá� cos de 
la glándula suprarrenal  que conlleva a una alte-
ración en la síntesis de cor� sol y aldosterona, con 
acúmulo  de precursores androgénicos, siendo el 
primero un hecho común a todo este conjunto de 
enfermedades hereditarias de carácter autonómi-
co recesivo, que supone un trastorno en la esteroi-
dogénesis suprarrenal por défi cit enzimá� co, que 
en función del mismo puede presentarse en cinco 
formas clínicas, que varían de severa a moderada, 
dependientes de su alteración gené� ca, presen-
tando en la forma severa o clásica  un défi cit com-
pleto cuyas manifestaciones clínicas se inician en 
la época fetal, a diferencia de la forma moderada 
o no clásica cuyo défi cit es parcial y sus manifesta-
ciones clínicas se pueden presentar en la infancia 
y/o adolescencia.

El défi cit enzimá� co mas frecuente es el de 
21 hidroxilasa (90-95%), cuya incidencia en la for-
ma clásica es de 1:10000 a 1:15000 RN, y en la no 
clásica o tardía 1: 1000 RN. La frecuencia de por-
tadores en la forma clásica es de 1:50 y para la no 
clásica o tardía es de 1: 15, siendo esta úl� ma una 
de las enfermedades leves autosómica de mayor 
frecuencia en el humano1-4.

CASO CLÍNICO 

Niña de 6 años de edad, que fue remi� da por 
su Pediatra de Atención Primaria tras obje� var en 
la revisión la aparición de pubarquia aislada, sin 
desarrollo mamario ni  presencia de vello axilar. 
Antecedentes familiares: talla del padre  170 cm; 
talla de la madre 160 cm. Talla gené� ca: 158.5 cm. 
Antecedentes personales: gestación sin complica-
ciones y parto a las 39 semanas, 3080 g y longitud 
48,5 cm. Apgar 9-10. Screening neonatal sin altera-
ciones. Desarrollo psicomotor correcto. 

Al llegar a la consulta, con 6 años8/12 presen-
ta una talla de 125.8 cm (p75) y un peso 23.8kg 

(p50), con  IMC: 15.23. Se observa un clítoris discre-
tamente agrandado, acné no desarrollo mamario y 
presencia de vello en labios mayores. Presenta una 
velocidad de crecimiento aumentada en los úl� mos 
9-12 meses. La edad ósea es de 10 años. Se realiza 
estudio analí� co hormonal destacando la presen-
cia de una 17 hidroxiprogesterona de 9.86 ng/mL, 
androstendiona 2.31 ng/mL,  S-DHEA 1.64 ug/mL,  
ACTH 5 pg/mL y Cor� sol basal 14.32 ug/dl Cor� sol a 
los 60 minutos 22.64 ug/dl, ante la sospecha de hi-
perplasia suprarrenal no clásica se inicia tratamien-
to con hidroaltesona a las dosis habituales y se rea-
liza estudio gené� co con la presencia de défi cit de 
21 hidroxilasa debido a las mutaciones: El resultado 
del estudio gené� co presenta mutaciones puntua-
les: p.Gln319Stop (antes Gln318Stop) y p.Val282Leu 
(antes Val281Leu), ambas en heterozigosis.

La mutación puntual pGln319Stop es de � po 
severo y ha de tenerse consideración  para el con-
sejo gené� co. Se ha realizado en la paciente un es-
tudio complementario que confi rma que se trata de 
un aleolo clásico severo que no presenta duplica-
ción del gen funcional.

A los 7 años4/12 se obje� va inicio de botón 
mamario en la exploración ! sica, sospechando una 
pubertad precoz que es confi rmada analí� camente, 
por lo que se decide asociar tratamiento con aná-
logos de LHRH. Posteriormente presenta una bue-
na evolución, consiguiendo frenar el adelanto en la 
edad ósea en relación con su edad cronológica, se 
normalizaron las cifras de 17 OHP y desapareció el 
botón mamario.

DISCUSION

La HSC engloba 5 défi cit enzimá� cos que al-
teran la síntesis de cor� sol y aldosterona junto con 
un acúmulo de andrógenos produciendo un gran es-
pectro clínico, por tanto 5 formas de manifestación 
clínica (Fig. 1).

• 11-β-hidroxilasa.
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• 3-β-hidroxiesteroide deshidrogenasa.

• 17-alfa-hidroxilasa/17-20 liasa.

• STAR (steroidogenic acute regulatory pro-

tein)3.

Las enzimas que intervienen en los prime-

ros pasos de esta síntesis hormonal, son comunes 

en la esteroideogénesis gonadal y adrenal, ex-

presándose en sus respec" vas glándulas, mien-

tras que las enzimas de la fase fi nal se expresan 

únicamente en la glándula adrenal2. Es por este 

hecho, que como observamos en nuestro caso, la 

hiperes" mulación hormonal producida por el dé-

fi cit enzimá" co de 21 puede ac" var el eje de las 

hormonas sexuales, provocando un inicio del go-

nadostato y de la pubertad a una edad temprana.

El défi cit mas frecuente de HSC es la de la 

enzima 21-a-hidroxilasa en 95% de casos. Pre-

senta 3 caracterís" cas fundamentales:

Insufi ciencia suprarrenal o adrenal, pérdida 

de sal, e hiperandrogenismo que derivan directa 

e indirectamente de la incapacidad de transfor-

mar 17 OH progesterona en 11 desoxicor" sol en 

la zona fasciculada, lconduciendo a un défi cit en 

la secreción de cor" sol y por otro lado de pro-

gesterona en desoxicor" coesterona en la zona 

glomerular, lo que conlleva a un défi cit en la se-

creción de aldosterona2.

El défi cit de cor" sol es" mula la adreno-

cor" cotropa a nivel hipofi siario que a su vez es 

es" mulado por la hormona liberadora de cor" -

cotropa del hipotálamo, para es" mular a la glán-

dula suprarrenal, creándose un círculo vicioso 

que conlleva a la acumulación de 17 OH proges-

terona, andostendiona, testosterona y de sus 

metabolitos respec" vos. (Precursores androgéni-

cos) (Fig. 1).

La defi ciencia de esta enzima presenta di-

versas formas clínicas en función de la severidad 

de las mutaciones; las severas  son denominadas 

forma clásica y actualmente son diagnos" cadas 

Fig. 1. Esteroidogénesis suprarrenal.

3β-HSD:  3 β Hidroxiesteroide deshidrogenasa

21-OH:   21 Hidroxilasa

11 β -OH:   11 β Hidroxilasa

17α-OH: 17α hidroxilasa
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mediante el screening neonatal en algunas Comu-
nidades Autónomas, como en el caso de la Comu-
nidad de Aragón; las formas leves-moderadas (no 
clásicas o tardías) pueden pasar desapercibidas 
durante la infancia, pudiendo ponerse de manifi es-

to en la prepubertad, mediante la aparición de una 

adrenarquia prematura, por el hiperandrogenismo 

que se produce. Los síntomas mas frecuentes son 

pubarquia prematura, piel grasa, acné, aceleración 

de la velocidad de crecimiento y de la edad ósea 

con afectación variable de la talla adulta y en las 

niñas una moderada hipertrofi a del clítoris1,3,4.

El diagnós" co hormonal del défi cit del 21-hi-
droxilasa se basa en la demostración de niveles 
elevados de la 17 OHP. En las formas con pérdida 
de sal, la renina  plasmá" ca está elevada y la rela-
ción aldosterona/renina está siempre descendida. 
En las formas no clásicas el bloqueo es menos se-
vero y la acumulación de 17-OHP puede ser muy 
variable siendo aconsejable la realización de un 
test de ACTH en el que se demuestre la elevación 
de los niveles pico de 17-OHP por encima de 10-20 
ng/ml.3,4.

El gen responsable del défi cit de 21-hidroxi-
lasa se denomina CYP21A2, se localiza en el brazo 
corto del cromosoma 6p21.3, en la región III del 
sistema HLA. El estudio familiar permite realizar el 
diagnos" co de portadores o de formas no clásicas 
oligosintomá" cas  y/o crip" cas y realizar un estu-
dio gené" co a la familia4.

La correlación geno" po/feno" po en el défi cit 
de 21-hidroxilasa es muy intensa, ya que la severi-
dad de los signos clínicos deriva directamente del 
grado de défi cit enzimá" co, el cuál a su vez está 
determinado por el " po de afectación molecular 
del gen CYP21A23 .

En nuestro caso, se detectó clínicamente una 
pubarquia prematura, acné, aceleración del creci-
miento y de la edad ósea e hipertrofi a moderada 
del clítoris, confi rmándose analí" camente cifras 
elevadas de 17 OHP, confi rmando su diagnós" co 
de HSC forma no clásica mediante el estudio ge-
né" co. 

El tratamiento de elección en los casos en 
que se precise es la hidrocor" sona, por ser mas 
fi siológico, presentar una corta vida biológica, y 
minimizar los efectos secundarios. La dosis diaria 

total de hidrocor" sona es de 15ug/m2/día. El buen 
control terapéu" co durante la infancia es funda-
mental para asegurar un crecimiento correcto, un 
desarrollo puberal normal y una ausencia de com-
plicaciones a largo plazo. 

Se defi ne como pubertad precoz la aparición 
de caracteres secundarios, a una edad no fi siológi-
ca, y a una edad cronológica inferior a -2,5 DS  de la 
media para la población de referencia, antes de los 
8 años en niñas y de los 9 años en niños5-8.

Estos cambios # sicos de la pubertad en for-
ma temprana, y su impacto psicológico en el niño 
y la familia, producto de la aceleración del creci-
miento y maduración ósea, con fusión temprana 
de las epífi sis y en ocasiones, una talla adulta baja9 
obliga a diagnos" car de forma temprana para rea-
lizar una correcta valoración.

Cuando el inicio de la pubertad se presenta 
a una edad límite, entre los 8-9 años en las niñas 
y 9-10 en los niños se habla de pubertad adelanta-
da5. Aunque estrictamente este cuadro no pueda 
considerarse patológico, puede tener repercusio-
nes nega" vas en la talla fi nal y en las consideracio-
nes sociales, y su manejo terapéu" co es semejante 
a la pubertad precoz verdadera5, 10.

Es necesario conocer si el inicio de la puber-
tad es debido a la ac" vación o no del eje hipotá-
lamo-hipofi siario-gonadal, lo que determina si se 
trata de Pubertad Precoz Central o Verdadera o si 
estamos frente a una Pubertad Precoz Periférica o 
Pseudopubertad Precoz respec" vamente, para su 
manejo y tratamiento adecuado5,7,9,10. Se requiere 
realizar un diagnós" co e" ológico adecuado y en 
ocasiones, como ocurre en nuestro caso, una hi-
perproducción androgénica establecida en el " em-
po, puede ser la causante de la puesta en marcha 
del gonadostato.

La hiperplasia suprarrenal congénita es una 
en" dad rara, aunque es necesario adquirir unos 
conocimientos mínimos para poder iden" fi carla en 
la consulta. Además, cuando tenemos diagnos" ca-
do a un paciente, no debemos olvidar que puede 
presentar otras alteraciones, por lo que no debe-
mos “bajar la guardia” y se debe ser minucioso en 
la exploración, como ha ocurrido con el caso clínico 
que se presenta.
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INTRODUCCIÓN

La hemorragia renal a nivel de espacio sub-
capsular y perirrenal espontánea o retroperito-
neal , de origen no traumá� co conocida también 
por síndrome de Wünderlich es una en� dad rara, 
y de gran importancia, además de urgente,  pue-
de poner en peligro la vida ya que conlleva a una 
colección hemá� ca brusca en la fosa renal1,2.  Fue 
descrito por primera vez por Bonet en 1700 y, pos-
teriormente, en 1856, Wünderlich hizo la primera 
descripción clínica, denominándolo “apoplejía es-
pontánea de la cápsula renal”. Coenen, en 1910, 
presentó una serie de 13 casos y u� lizó por pri-
mera vez la denominación de Síndrome de Wün-
derlich. Es un hallazgo poco frecuente, que puede 
pasar inadver� do inicialmente por su localización 
retroperitoneal3. Caracterizado por dolor lumbar o 
de fl anco de inicio brusco, tumoración lumbar pal-
pable y signos y síntomas de shock hipovolémico. 
(tríada de Lenk) , que se presenta con mayor fre-
cuencia en varones entre la 2ª y la 7ª década de la 
vida4.

De e� ología variada, más de 50% de los ca-
sos corresponde a patología tumoral y el adeno-
carcinoma es la causa más frecuente dentro de los 
tumores malignos, seguido del angiomiolipoma 
como causa de tumor benigno, siendo este úl� mo 
con el carcinoma de células renales, la causa más 
frecuente de origen urológico. Otras causas menos 
frecuentes son las vasculares y otras menos co-
munes como infecciones, abscesos, hidronefrosis, 
transtornos de la coagulación, discrasias sanguí-
neas, tratamiento con an� coagulantes, enferme-
dades sistémicas, vasculi� s sistémica o de origen 
local, como aneurismas de aorta abdominal, riñón, 
ruptura de quistes renales, glándula suprarrenal y 
otros órganos  retroperitoneales, que en muchas 
ocasiones implica el manejo quirúrgico de urgen-
cia, con nefrectomía o evacuación de hematoma, 
que se asocia a una alta morbimortalidad aunque 
está descrito el manejo médico.

El diagnós� co clínico es di� cil, se realiza prin-

cipalmente por técnicas de imagen4,5. cuyo método 
de elección es Tomografi a Computarizada (TC), sien-
do la Resonancia Magné� ca su alterna� va y la an-
giogra� a en caso de patología vascular.

CASO CLINICO

Paciente de 78 años de edad, con anteceden-
tes de Infección del Tracto Urinario (ITU), de repe� -
ción desde hace 4 meses, con 2 urocul� vos posi� -
vos mul� resistentes, úl� mo episodio de ITU hace 1 
mes, que acude al hospital remi� do por su Médico 
de Atención Primaria por presentar sospecha de tu-
mor renal en ultrasonido, dolor lumbar izquierdo 
de baja intensidad, acompañado de fi ebre, astenia, 
anorexia y pérdida de peso de 5 kg en el úl� mo mes. 
A su ingreso estaba hemodinámicamente estable, 
con marcada palidez cutaneomucosa, dolor de leve 
intensidad a nivel de costado izquierdo de forma 
constante, sin otros signos de interés. La analí� ca 
al ingreso presentaba marcada anemia con cifras 
de Hb 7.8, Hto 22.6, con descenso de estas cifras a 
las 24 horas Hb 6.9 y Hto 20, que responde de for-
ma adecuada a la  transfusión de concentrado de 
hema! es en su estancia hospitalaria. En analí� cas 

de control por su MAP, se obje� van glucemias 215 

a 351,  Hb glicosilada 9.6, reactantes de fase aguda 

elevado: Ferri� na 895, VSG 98, hiperfi brinogemia 

intenso, y anemia no fi liada  Hb 9.4, Hto 27.2  ferri-

� na 1690, con monocitosis persistente. 

Ecografi a abdominal sospecha de tumor renal.

TAC abdominopelvica con contraste: hemato-
ma subcapsular renal izquierdo en evolución con 
afectación perirrenal, de 2.9 cm de espesor.

A su ingreso en la planta de Medicina Interna, 

se comenta su caso con el radiólogo, quién suguiere 

absceso renal perirenal. Se programa drenaje qui-

rúrgico por el servicio de urología, oobteniéndose 

líquido achocolatado, se remite al servicio de micro-

biología para estudio, siendo posi� vo el cul� vo para 

E. Coli, por lo que se inicia tratamiento an� bió� co. 

Se deja tubo de drenaje. En TAC de control se ob-

je� va persistencia de colección hemá� ca perirenal 
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pero de menor espesor (2.5 cm), por lo que se 
programa nueva intervención quirúrgica para 
colocación de tubo de drenaje de mayor calibre. 
Durante su estancia hospitalaria presenta varia-
ciones en su curva térmica, con posterior remi-
sión de la misma y mejora del estado general del 
paciente por lo que se decide alta a domicilio con 
control por consultas externas de urología.

DISCUSION

El hematoma renal en la mayoria de casos 
obedece a causa traumá! cas, siendo excepcio-
nal la causa no traumá! ca como responsable del 
sangrado, que es la forma de presentación del 
Sd de Wunderlich, por lo que es imperante estar 
familiarizado con tales causas a fi n de aportarle 
al paciente un diagnós! co rápido y preciso5,6. La 
clínica es insidiosa y la # pica triada de Lenk sólo 
se presenta en el 20% de los casos4,7,8. Puede ser 
crónico (dolor lumbar, o en costado), como es 
nuestro caso, o fulminante, por el desarrollo de 
una hemorragia masiva a retroperitoneo con re-
percusión hemodinámica5.  La ac! tud inicial con-
siste en evaluar hemodinámicamente al pacien-
te y realizar el diagnós! co de imagen mediante 
ecogra$ a y TC, que es la técnica de elección8.  En 

nuestro caso en par! cular  el paciente no pre-

sentó la clínica # pica de la triada de Lenk, ni su 
presentación fue de forma aguda, sin presentar 
las complicaciones hemodinámicas # picas secun-
darias al sangrado que obligue a iniciar un trata-
miento quirúrgico de urgencia, por lo que su ma-
nejo quirúrgico fue diferido para días posteriores 
con el fi n de completar su estudio y tratar su 
anemia. Su manejo terapéu! co depende de dos 
factores: situación hemodinámica del paciente y 
la e! ología del sangrado. En pacientes estables, 
el manejo es conservador y según su causa: co-
rrección del choque, de la coagulopa# a; embo-
lización selec! va si es vascular,  como en el caso 
de lesiones bilaterales o de angiomiolipoma. Y si 
existe compromiso hemodinámico, la nefrecto-
mía3. Teniendo en cuenta el peso rela! vo de los 
procesos expansivos renales, la primera hipótesis 
diagnós! ca a ser descartada como responsable 
de sangrado renal espontáneo no traumá! co es 
la presencia de un tumor renal subyacente y en 
los casos en los que no es posible demostrar pa-
tología responsable se propone seguimiento has-
ta la resolución de la hemorragia, aconsejable en 
pacientes de edad avanzada en los que el riesgo 
quirúrgico es mayor, y una segunda postura más 
agresiva es la nefrectomía por la potencial pre-

sencia de lesiones orgánicas de muy pequeño ta-
maño responsable del sangrado6.   

Aunque la causa más frecuente de sangra-
do es la tumoral, en nuestro caso no fue posible 
fi liarlo mediante los estudios de imágen, como 
responsable del proceso, teniéndose en cuenta 
otras causas, la infecciosa, dados sus anteceden-
tes de ITU de repe! ción, de gérmen E. Coli mul-
! resistente, presente no solo en los urocul! vos, 
sino además en el líquido perirenal, que respon-
dieron de forma adecuada al tratamiento an! bió-
! co, presentando mejoría de su estado general y 
seguimiento por consultas externas de urología 
hasta su remisión, teniendo siempre en conside-
ración otras hipótesis causales del proceso.
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ATALAYA Médica Turolense se adhiere a los 
Requisitos de uniformidad para manuscritos en-
viados a revistas biomédicas publicados por el In-

terna� onal Commi� ee of Medical Journal Editors 

(ICMJE), el cual puede obtenerse en versión ingle-
sa actualizada a octubre de 2007 en www.icmje.
org, o bien en la versión en castellano disponible 
en la URL: h! p://www.doyma.es/requisitosunifor-

mes2003/

En especial, deben haberse respetado los 

principios é" cos referentes a autoría de los traba-

jos, doble publicación, confl icto de intereses, ensa-
yos clínicos e inves" gación animal por parte de los 

autores. El comité editorial se compromete a la re-

visión enmascarada y por pares de los trabajos, con 

especial atención además al confl icto de intereses 
por parte de los consultores de la revista. ATALAYA 
se estructura en base a las siguientes secciones:

Editoriales. Comentarios sobre ar$ culos ori-

ginales publicados en el mismo número de la re-

vista, o sobre temas que recientemente hayan sido 

objeto de controversia o cambios signifi ca" vos. Se 

harán por encargo del Comité Editorial. La exten-

sión será inferior a 1.500 palabras, con un máximo 

de 15 citas bibliográfi cas y 2 autores.

Originales. Estudios originales de inves" ga-

ción básica, epidemiológica, clínica o técnica pre-

ferentemente prospec" vos. Deben constar de los 

siguientes apartados: resumen estructurado, intro-

ducción, métodos, resultados, discusión y biblio-

gra& a. La extensión será inferior a 5.000 palabras 

(excluido el resumen y la bibliogra& a), con un máxi-

mo de 6 tablas y/o fi guras, 30 citas y, salvo trabajos 

coopera" vos, 6 autores.

Originales breves. Trabajos de inves" gación 

original que por su obje" vo, diseño o resultado, 

puedan ser publicados en un formato más reducido 

y de forma más ágil. Tendrá la misma estructura de 

un original, con una extensión inferior a 3.000 pa-

labras, con máximo de 3 tablas y/o fi guras, 15 citas 

y 6 autores.

Notas clínicas. Estudios de base descrip" va, 

prác" camente carentes de estadís" ca inferencial, y 

que presenten una serie de casos clínicos ó caso clí-

nico que dan lugar a conclusiones que pueden ser 

relevantes para la prác" ca clínica diaria. Constarán 

de los apartados: introducción, caso clínico y dis-

cusión, su extensión será inferior a 2.000 palabras, 

con un máximo de 2 tablas y/o fi guras, 15 citas y 3 

autores. 

Revisiones. Puesta al día extensa de un tema, 

cuya bibliogra& a incluya los trabajos más recientes 

sobre el tema tratado. Generalmente se harán por 

encargo del Comité Editorial, aunque se evaluará 

revisiones remi" das sin encargo. Su extensión libre, 

con un máximo de 10 tablas y/o fi guras, 50 citas y 

2 autores y deberán acompañarse de un resumen.

Imágenes. Trabajos basados en una imagen 

(radiológica o clínica) que aúnen excepcionalidad 

clínica y capacidad docente. La extensión del co-

mentario clínico será inferior a 500 palabras, con 

un máximo de 3 autores y no se incluirán citas bi-

bliográfi cas.

Se remi! rá una carta de presentación y el 
manuscrito completo siguiendo las siguientes 
pautas:

Carta de presentación: Dirigida al Director de 

ATALAYA Médica Turolense, con la fi rma y D.N.I. de 

todos los autores, en la que se solicite la valoración 

del trabajo para su publicación en ATALAYA Médi-

ca Turolense.  Debe indicarse la sección a la que se 

dirige, que el trabajo no ha sido previamente publi-

cado o está en consideración simultánea por otro 

comité editorial, y que se ceden todos los derechos 

de autor a ATALAYA Médica Turolense, en caso de 

que sea aceptado para publicación. Puede enviar-

se escaneada vía e-mail junto con el manuscrito, o 

por correo ordinario. Si se desea puede incluirse un 

breve comentario sobre la oportunidad de publica-

ción del trabajo.

Manuscrito: Debe presentarse con márgenes 

amplios, letra con un cuerpo de 12 ppi y a doble 

espacio. Cada apartado del manuscrito comenzará 

en una nueva página (página inicial, resumen, in-

troducción, métodos, resultados, discusión, agra-

Normas de Publicación
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decimientos, anexos con par� cipantes en caso 

de grupos coopera� vos, bibliogra� a, tablas y 

fi guras). Las páginas se numerarán en el ángulo 
superior derecho. Se deben u� lizar únicamente 
abreviaturas comunes y la primera vez que apa-
rezca en el texto debe estar precedida por el tér-
mino completo al que se refi ere, excepto en el 
caso de unidades de medida del Sistema Interna-
cional. Debe evitarse el uso de abreviaturas en el 
� tulo del trabajo.

– Página inicial. Deberá incluir el � tulo del 
trabajo en castellano, el nombre y apellidos de 
los autores por orden de publicación, grupo pro-
fesional y grado académico si se desea, centro 
o centros donde se ha desarrollado el estudio, 
autor de contacto, con su dirección postal y co-
rreo electrónico –método preferente de comuni-
cación por parte del Comité Editorial–. Además, 
deberá declararse si existe o no confl icto de inte-
reses y, en caso afi rma� vo, describir el mismo (si 
no se consignan, el Comité de Redacción consi-
derará que no existen), así como las fuentes de 
fi nanciación del trabajo provenientes de agen-
cias públicas de inves� gación o fundaciones.

Opcionalmente podrá indicarse si el traba-
jo ha sido previamente presentado a algún con-
greso o reunión cien� fi ca, y si ha obtenido algún 
premio o mención.

– Resumen.  (originales y originales breves) 
tendrá un máximo de 250 palabras y constará 
de Obje� vo, Método, Resultados y Conclusio-
nes. Para las notas clínicas y revisiones puede 
ser de texto libre con una extensión máxima de 
150 palabras. Deberán  incluirse entre 3 y 6 pa-
labras clave en castellano, de acuerdo con las in-
cluidas en el Medical Subject Headings (MeSH) 
de Index Medicus/Medline, en inglés dispo-
nible en: h" p://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/
entrez?db=mesh

– Introducción. Debe ser sucinta, y redac-
tarse con la intención de ubicar al lector en el 
estado actual del tema estudiado. En caso de 
haberse realizado una búsqueda bibliográfi ca 
deberá incluirse la estrategia u� lizada (palabras 
clave, periodo consultado y fecha de realización). 
Finalizará con una breve exposición del obje� vo 
del estudio o su jus� fi cación.

– Método. Incluye fundamentalmente el 
� po de estudio y ámbito en el que se ha efec-
tuado, sujetos o material u� lizado, sus caracterís-
� cas, criterios de selección y técnicas u� lizadas, 
diseño epidemiológico aplicado, las intervencio-
nes realizadas sobre la población estudiada y los 
estudios estadís� cos aplicados a los datos obte-
nidos y, en general, todos los datos necesarios 
para que el estudio pueda ser repe� do por otros 
inves� gadores. Figurará la autorización del estu-
dio por el Comité É� co de Inves� gación Clínica o 
de Experimentación Animal según corresponda.

– Resultados. Se presentarán de forma des-
crip� va, sin interpretarlos, con el apoyo de las ta-
blas y/o fi guras, pero evitando la repe� ción lite-
ral completa. Deberán incluirse los intervalos de 
confi anza y/o los valores de p.

– Discusión. Comentario de los resultados 
obtenidos que incluya la interpretación de los au-
tores, en especial con relación a su signifi cado y 
aplicación prác� ca, las limitaciones metodológi-
cas del trabajo, la comparación con publicaciones 
similares y discrepancias con las mismas y las di-
rectrices futuras de inves� gación. En los origina-
les breves y notas clínicas la discusión debe ser 
corta y limitada a los aspectos destacables del 
trabajo y no una revisión de la literatura.

– Bibliogra� a. Numerar las citas por el or-
den de aparición y entre paréntesis. Deberá pro-
curarse el empleo de referencias recientes, ade-
más de aquellas consideradas como relevantes 
en el tema abordado. No u� lizar referencias de 
trabajos no publicados o en prensa, conferen-
cias, comunicaciones personales, ni cualquier 
otro material di# cil de cotejar. El � tulo de las 
revistas incluidas en Medline deberá resumirse 
según aparecen en Journals Database: h" p://
www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?db=journals. 
Cuando se usen referencias de otros ar� culos, 
deberá comprobarse su exac� tud con el original 
o en Medline. No obstante, las citas no se copia-
rán textualmente de MedLine, sino que se u� liza-
rá el Es� lo Vancouver “tradicional”.

– Tablas y Figuras. Se numerarán de forma 
independiente las tablas y las fi guras, ambas con 
números arábigos. Se presentarán al fi nal del ma-
nuscrito, según su orden de aparición en el texto, 
y cada una de ellas (tabla o fi gura) debe ocupar 
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una hoja diferente. Deben ser complementarias 
del texto, no repe� ción del mismo. Deben tener 
un enunciado (tablas) o pie de fi gura explica� vo de 
lo que con� enen y en ellos deben incluirse todas 
las abreviaturas que aparezcan en las mismas, de 
manera que puedan leerse y entenderse indepen-
dientemente del texto. En el caso de las fi guras, es 
preferible presentarlas en dos dimensiones, con el 
fondo blanco y con diferentes tonalidades de gri-
ses o con tramas para dis� nguir entre los grupos 
ya que, salvo excepciones, se publicarán siempre en 
blanco y negro. Si son fotos de personas, no deben 
ser reconocibles, salvo autorización escrita. Cual-
quier fi gura o tabla tomada de otro autor debe con-
tar con la autorización escrita del � tular del dere-
cho y citar la fuente. Para las llamadas, se u� lizarán 
preferentemente los siguientes símbolos de forma 
correla� va: *, †, ‡, §, ||, ¶, **, ††, ‡‡. Los gráfi cos 
se presentarán en cualquier formato de uso habi-
tual, preferentemente en dos dimensiones.

Envío de los Trabajos: Los trabajos, tanto 
cien! fi cos como de otro tema, incluyendo original 

y tres copias, serán enviados a :

Director de revista del Ilustre Colegio de Mé-

dicos  de “Atalaya Médica Turolense” 

C/ Joaquín Arnau 2, 44001.-Teruel

También pueden remi� rse vía E-mail a: 

comte@comteruel.org

El Comité de Redacción efectuará una eva-
luación inicial de los trabajos para comprobar que 

se ajustan a los requisitos exigidos para admisión 

de manuscritos para su publicación en ATALAYA 

Médica Turolense. Los que se ajusten a ellos serán 

enviados de forma enmascarada a dos consultores 

para evaluación (peer review), y posteriormente el 

Comité Editorial decidirá la aceptación, modifi ca-

ción o rechazo defi ni� vo del trabajo.


