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Se obtuvo biopsia dérmica de la lesión en muslo izquierdo 
(Fig. 4) que evidenció una dermis con infiltrado linfocitario 
moderado perivascular superficial y medio, acompañado 
de numerosos neutrófilos que se extendían hacia la pared 
vascular, hallazgos compatible con vasculitis neutrofílica de 
pequeños vasos (Vasculitis leucoitoclástica). A partir de estos 

resultados, la presencia de púrpura no trombocitopénica 
palpable, acompañado de dolor abdominal difuso y 
artralgias dio como impresión diagnóstica Vasculitis 
IgA (anteriormente Púrpura de Schönlein-Henoch) con 
afectación de tracto gastrointestinal en paciente adulto.

Figura 4. Biospia de piel. Dermis con infiltado linfocitario moderado perivascular superficial y medio, con presencia de numerosos 
neutrófilos que se extiendesn a la pared vasuclar. Tumefacción endotelial, necrosis fibrinoide de la pared vascular y extravasación de 
erritrocitos. Intensa cariorrexis. 

Por lo cual, durante su internación la paciente recibió pulsos 
de metilprednisolona de 125 mg IV QD por 3 días y dosis de 
mantenimiento de 62.5 mg IV día. Sin embargo, a los 3 días 
presentó nuevo episodio de hematemesis, realizándose nueva 
VEDA que evidencia empeoramiento de lesiones reportadas 
anteriormente (Fig. 3 c-d), por lo que se realizó tratamiento 
con coagulación por argón plasma cubriendo la mayor 
parte de la superficie afectada y se suspende corticoides. 
La paciente permaneció en observación por 48 horas sin 
nuevas intercurrencias, es dada de alta hospitalaria, con 
omeprazol 40 mg BID y sucralfato 10 ml TID e indicación 
de seguimiento por consulta externa. 

Discusión
La vasculitis por IgA, antes conocida como púrpura 
de Henoch-Schönlein, se presenta clásicamente con la 
tétrada de artralgias, dolor abdominal, enfermedad renal 
y púrpura palpable sin trombocitopenia(1). La IgAV 
en adultos representa una entidad infrecuente, con una 
prevalencia menor que en niños, pero con un curso clínico 
frecuentemente más severo y riesgo aumentado de daño 
renal(7,12). En este último caso, suele ser más grave y es 
común la presencia de enfermedad renal a largo plazo(13). 
El daño renal en estos pacientes se asocia con riego de 
hipertensión, vasculopatía y mortalidad cardiovascular, 
además de desenlaces desfavorables(8). Por otro lado, los 
hallazgos gastrointestinales pueden ocurrir entre el 10-40% 
de los pacientes(14); manifestándose con náuseas y vómitos. 
Complicaciones como intususcepción, perforación, 
gangrena y hemorragias masivas pueden presentarse y son 
potencialmente mortales(4).

Así, se presenta el caso de una paciente femenina adulta joven 
que desarrolla IgAV, con compromiso gastrointestinal, sin 
afectación renal durante su abordaje diagnóstico; siendo una 
presentación atípica. La paciente presentó tres episodios de 
hematemesis en contexto de vasculitis gastrointestinal activa, 
lo cual es una complicación grave que ocurre en <5% de los 
casos adultos(6), requiriendo tratamiento endoscópico; y 
presentando respuesta favorable. No obstante, la ausencia 
inicial de daño renal no descarta su desarrollo posterior(8), por 
lo cual se recomienda el seguimiento clínico a través del tiempo. 

La afectación cutánea está presente en todos los pacientes 
con IgAV, siendo el signo más temprano(15). Se localizan con 
frecuencia en glúteos y extremidades inferiores. Aunque un 
tercio de los pacientes pueden presentarla en extremidades 
superiores y tronco; en el caso de esta paciente su extensión 
comprometió toda la superficie descrita en la literatura(15). 

El diagnóstico de IgAV se realiza clínicamente, mediante la 
presencia de púrpura palpable que afecta predominantemente 
a miembros inferiores con al menos una de las cuatro 
características: dolor abdominal, artralgia o artritis, afectación 
renal (proteinuria, hematuria) o glomerulonefritis proliferativa 
o vasculitis leucocitoclástica con depósito predominante 
de IgA en la histología(16). En esta paciente, se obtuvo 
una biopsia con reporte de vasculitis leucocitoclástica, que 
corresponde a descripción histopatológica de una vasculitis 
de pequeños vasos de la piel; cuyo estudio diferencial descarta 
la vasculitis crioglobulinémica (crioglobulinas negativas) y 
vasculitis cutánea leucocitoclásticas (purpura palpable sin 
daño visceral).
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Criterio Definición

Criterio
obligatorio:
Púrpura

Púrpura (frecuentemente palpable) o petequias, predominante en extremidades inferiores y no debida a 
trombocitopenia.
En caso de púrpura con distribución atípica se requiere la demostración de depósito de IgA en una biopsia

Al menos uno de los siguientes criterios

Dolor
Abdominal

Dolor abdominal cólico difuso de inicio agudo reportado por anamnesis y exploración física. Puede acompañarse 
de invaginación o sangrado gastrointestinal

Histopatología Típicamente vasculitis leucocitoclástica con depósito predominante de IgA o glomerulonefritis proliferativa con 
depósito de IgA

Artritis
o artralgias

Artritis de inicio agudo definida como tumefacción articular o dolor articular con limitación de la movilidad o 
artralgia de inicio agudo definida como dolor articular sin tumefacción ni limitación de la movilidad

Afectación
Renal

Proteinuria >0,3 g/24 horas o cociente albumina/creatinina en orina >30 mmol/ mg en muestra de orina matutina 
Hematuria o cilindros de hematíes: >5 hematíes/campo de gran aumento o
cilindros de glóbulos rojos en el sedimentoo ≥2+ en la tira reactiva

Sensibilidad del 100%, especificidad del 87%

Tabla 2. Criterios clasificatorios EULAR/ PRINTO/PReS para Vasculitis por IgA

Tomado de: gA vasculitis in adults: the performance of the EULAR/PRINTO/PRES classification criteria in adults. Arthritis Res Ther. 
2016 Mar 2;18:58. doi: 10.1186/s13075-016-0959-4

Cuidados sintomáticos y de apoyo (hidratación intravenosa, 
manejo de dolor, curación de heridas cutáneas) son la base 
del tratamiento, a menos que exista compromiso renal, el 
cual  no se presentó en este caso(17). El uso temprano de 
corticoides (prednisona o prednisolona) se aplica con el 
objetivo de controlar manifestaciones renales, articulares 
y gastrointestinales(18). Dado el compromiso cutáneo y 
digestivo moderado de la pacientes se decidió el uso de 
corticoides intravenoso y en pulso para reducir el riesgo 
de complicaciones renales persistentes. No obstante, se 
suspende su uso por la presencia de nuevos episodios de 
hematemesis; por lo cual se aplicó coagulación con argón 
plasma con buena resolución clínica. 

Esta patología suele remitir y posee buen pronóstico cuando 
no existe afectación renal(13). El examen de orina describió 
hematuria leve, sin proteinuria; lo que pudo influir en la 
recuperación clínica. En general, se requiere seguimiento 
entre 4 a 6 meses con el objetivo de identificar el desarrollo 
de lesión renal que condiciona mayor morbilidad(13). 
Que, aplicado a esta paciente se sugiere un seguimiento 
estructurado en función de su evolución: 

•	 A corto plazo (0-3 meses): control de presión arterial, 
función renal, sedimiento urinario

•	 Mediano plazo (3-12 meses): Controles trimestrales 
con biometría hemática, función renal y reevaluación 
digestiva si persisten síntomas

•	 Largo plazo (>12 meses): Controles semestrales si 
hay estabilidad o referencia a nefrología si aparece 
proteinuria persistente o deterioro de la función 
renal. 

Si bien se observa comúnmente en la población pediátrica, 
es importante considerar el diagnóstico de vasculitis 
por IgA en adultos, ya que estos experimentan un 
mayor riesgo de recurrencia, daño renal y recaída de la 

enfermedad; requiriendo un enfoque multidisciplinario, 
especialmente aquellos con escasa mejoría a pesar del inicio 
de corticosteroides o en presentaciones atípicas como el caso 
de esta paciente. 

Conclusión
La IgAV es una vasculitis sistémica que se caracteriza 
por púrpura, artritis, afectación gastrointestinal y 
glomerulonefritis. Su presentación en adultos es poco 
frecuente, este caso expone la evolución de IgAV en un 
adulto joven complicado con hemorragia gastrointestinal 
que requirió un enfoque multidisciplinario. Además, no se 
evidenció daño renal durante el abordaje diagnóstico; sin 
embargo, se sugiere que la necesidad de seguimiento activo 
para identificar afectación renal futura. La descripción 
de este caso permite reconocer características generales y 
específicas que se han detallado en reporte previos y a su 
vez constituye un referente clínico para el abordaje de casos 
futuros en el medio. 
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Resumen:

La linfohistiocitosis hemofagocítica (LHH) es una condición rara y potencialmente mortal caracterizada 
por la activación exagerada del sistema inmune. Puede verse en el contexto de varias condiciones como 
infecciones, enfermedades autoinmunes o cáncer. Para su diagnóstico requiere el contexto clínico y 
cumplir con los criterios propuestos por la Histiocyte Society en 2004. Su manejo se basa en el uso 
de dexametasona, ciclosporina A y etopósido. A continuación, presentamos el caso de un paciente 
masculino de 2 años con fiebre persistente, signos de choque y estudios compatibles con dengue grave 
que desarrolló como complicación LHH secundaria, el objetivo de esta presentación es la descripción 
de un caso poco frecuente en pediatría buscando que lector adquiera conceptos sólidos sobre LHH, su 
manejo y complicaciones. 

Palabras clave: Linfohistiocitosis hemofagocítica, Dengue, Pediatría.

Abstract:

Hemophagocytic lymphohistiocytosis (HLH) is a rare and potentially fatal condition characterized by 
exaggerated activation of the immune system. It can be seen in the context of several conditions such 
as infections, autoimmune diseases or cancer. Diagnosis requires the clinical context and compliance 
with the criteria proposed by the Histiocyte Society in 2004. Its management is based on the use of 
dexamethasone, cyclosporine A and etoposide. Here, we present the case of a 2-year-old male patient 
with persistent fever, signs of shock, and studies compatible with severe dengue who developed secondary 
HLH as a complication. The objective of this presentation is to describe a rare case in pediatrics, seeking 
to provide the reader with solid concepts about HLH, its management and complications. 

Keywords: Lymphohistiocytosis Hemophagocytic, Dengue, Paediatrics.
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Introducción

La linfohistiocitosis hemofagocítica (LH) es una condición 
poco frecuente, potencialmente mortal y de difícil diagnóstico, 
caracterizada por la hiperactivación del sistema inmunitario 
(1). Puede asociarse a diversos desencadenantes infecciosos 
como el virus de Epstein-Barr o virus del dengue, trastornos 
autoinmunes, malignidad y mutaciones genéticas familiares 
(2). La incidencia de LHH es de 1 caso por 100ml niños 
hospitalizados, mientras la de LHH secundaria a dengue es de 
0,44 casos por 100 mil niños al año (2). Ambas patologías se 
caracterizan por fiebre persistente de alto grado y signos clínicos 
derivados de la fuga capilar, por lo que esta complicación puede 
pasar desapercibida, puede presentar distintas formas clínicas 
siendo más prevalente en dengue grave y el choque por dengue 
(3). Su diagnóstico precoz y manejo oportuno es crucial en 
el pronóstico del paciente, por lo que resulta relevante que el 
pediatra conozca los escenarios en los que este diagnóstico debe 
ser sospechado. 

A continuación, presentamos el caso de un paciente 
masculino de 2 años con fiebre persistente, signos de choque 
y estudios compatibles con dengue grave que desarrolló como 
complicación LHH secundaria, el objetivo de esta presentación 
es describir la presentación clínica, los hallazgos al examen 
físico y estudios de laboratorio de un caso poco frecuente en 
la atención pediátrica, con la finalidad de que lector adquiera 
conceptos sólidos sobre LHH, su manejo y complicaciones. 

Descripción del Caso 
Se trata de un paciente de 2 años de edad, masculino, con 
antecedentes de prematuridad tardía de 36 semanas,   llega al 
servicio de urgencias por cuadro clínico de 6 días con fiebre 
persistente, rinorrea, tos seca, vómitos, diarrea, exantema 
generalizado, edema de extremidades inferiores y dificultad 

respiratoria. A su ingreso presenta mal estado general, 
taquicardia, taquipnea, hipoventilación pulmonar bilateral, 
distensión abdominal, hepatomegalia y signos de mala 
perfusión periférica. Trae consigo estudio de NS1 positivo para 
infección por dengue por lo que se maneja como choque por 
dengue con fluidoterapia intensiva con líquidos isotónicos 
según recomendaciones de la Organización Panamericana de la 
Salud (OPS), antipiréticos como paracetamol a 15mg/kg/dosis 
y metamizol 10mg/kg/dosis y oxigenoterapia de alto flujo como 
soporte ventilatorio. Sus estudios iniciales revelan compromiso 
de 2 líneas celulares: Los estudios de ingreso presentados 
en la (Tabla 1) indicaron anemia microcítica hipocrómica, 
trombocitopenia e hipertransaminasemia, compatibles con 
dengue severo, que posteriormente contrastaría con los valores 
de egreso en los que hay normalización de transaminasas y 
tiempos de coagulación. Se confirma derrame pleural mediante 
ultrasonido (Figura 1). Por sus condiciones críticas se traslada 
a cuidados intensivos donde, a pesar del tratamiento, presenta 
deterioro clínico con reactivación de la fiebre hasta 39°C, de 
muy difícil control, esplenomegalia, hipertransaminasemia, 
hipofibrinogenemia, prolongación de tiempos de coagulación, 
sangrado por sitios de punción y trombocitopenia persistente 
por lo que requirió manejo con crioprecipitados y plasma 
para estabilizarse. La curva de temperatura se muestra en la 
Figura 2 aquí podemos observar cómo al ingreso los registros 
de temperatura fueron de 38°C que se controlaron con 
antipiréticos, pero a las 72 horas recidivan con picos hasta 
39.5°C lo que dio paso a la sospecha de LHH, tras el uso de 
corticoide observamos como a los 12 días hay disminución y 
posteriormente control de la temperatura. En este contexto 
es evaluado por hematología pediátrica cumpliendo criterios 
para síndrome de activación macrofágica: 1) Anemia 8.8 gr/
dl y trombocitopenia 93.000 x10³/ul, 2) Fiebre persistente, 
3) Ferritina 5160 ng/mL, 4) Triglicéridos 351 mg/dl y 5) 

Laboratorios de ingreso Laboratorios al alta Valores normales

Hemoglobina 10 g/dl 7.8 g/dl 12 a 15 g/dl

Hematócrito 27.5 24,3% 35 a 45 %

Volumen corpuscular medio 68,2 fl 78,4 fl. 80 a 100 fl.

Hemoglobina corpuscular 
media 24,8 pg 25,2 pg. 27 a 32 pg.

Leucocitos 8.68 x10³/ul 8,10 x10³/ul 5 a 10 x10³/ul

Linfocitos 3.64 x10³/ul 3,42 x10³/ul 1,2 a 4 x10³/ul

Neutrófilos 3.73 x10³/ul 3,79 x10³/ul. 2,5 a 7 x10³/ul.

Plaquetas 74.000 x10³/ul 555 x10³/ul. 150 a 450 x10³/ul.

TGO 1853 U/L 74 U/L 8 a 48 U/L

TGP 1463 U/L 184 U/L 7 a 55 U/L

Tiempo de protrombina No coagula 10,3 segundos 11 a 13 segundos

Tiempo de tromboplastina No coagula 23,6 segundos 25 a 35 segundos

INR No coagula 0,95 0,8 a 1.2

Tabla 1. Estudios de laboratorio presentados al ingreso y al alta 

En la primera columna observamos los valores de ingreso con anemia leve microcítico hipocrómica moderada según OMS, leucocitos 
normales, trombocitopenia, transaminemia importante y tiempos que no coagulan, compatibles con dengue grave. En la segunda columna 
vemos la persistencia de la anemia en límites de la hipocromía y severa según OMS, leucocitos normales y plawuetas normales. Hay mejoría de 
los valores de transaminasas y tiempos de coagulación. 
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Figura 1. Ultrasonido Pleural. Descripción: Derrame pleural derecho con volumen 444cc, izquierdo con 
volumen 148cc. Conclusión: Derrame pleural bilateral

Figura 2. Curva de temperatura del paciente durante su estancia hospitalaria

Fibrinógeno 98 mg/dL, secundaria a infección viral por dengue. 
Otros estudios de biología molecular se detallan en la Tabla 2. 
Se inicia protocolo HLH 2004 con dexametasona por vía 
intravenosa a 10mg/m2 con reducción semanal, sin etopósido 
ni ciclosporina A, contraindicadas por niveles de transaminasas, 
mostrando buena evolución clínica. Las indicaciones al alta 
fueron con: Prednisona en suspensión de 20mg en 5ml iniciando 

con una dosis de 1,7mg/kg al día durante 14 días, seguido de 
0,85mg/kg/día durante 14 días y finalmente a 0,43mg/kg al 
día durante 14 días para posteriormente suspender. Además 
de ácido ursodeoxicólico a dosis de 15mg/kg al día cada 12 
horas. Indicaciones adicionales fueron la aplicación de tópico 
hidratante y dieta hipograsa.



Rojas-León Melissa, Vélez-Castro Angie, Ordoñez-González Evelyn

Linfohistiocitosis hemofagocítica secundaria a dengue en paciente pediátrico: Reporte de caso

70

Virus Resultado de PCR Valores normales

Sars-Cov2 Negativo Negativo

Epstein Barr virus Negativo Negativo

Citomegalovirus PCR Detectado: 254 copias/ml 0 copias/ml

Valores del paciente Valores normales

Hemoglobina 7.8 g/dl 12 a 15 g/dl

Hematócrito 24,3% 35 a 45 %

Volumen corpuscular medio 78,4 fl. 80 a 100 fl.

Hemoglobina corpuscular medio 25,2 pg. 27 a 32 pg.

Leucocitos 8,10 x10³/ul 5 a 10 x10³/ul

Linfocitos 3,42 x10³/ul 1,2 a 4 x10³/ul

Neutrófilos 3,79 x10³/ul. 2,5 a 7 x10³/ul.

Plaquetas 555 x10³/ul. 150 a 450 x10³/ul.

TGO 74 U/L 8 a 48 U/L

TGP 184 U/L 7 a 55 U/L

Tiempo de protrombina 10,3 segundos 11 a 13 segundos

Tiempo de tromboplastina 23,6 segundos 25 a 35 segundos

INR 0,95 0,8 a 1.2

Tabla 2. Estudios de biología molecular.

Tabla 3. Laboratorios previos al alta

Discusión
La  LHH secundaria a dengue es una condición poco frecuente 
con altamente mortalidad en todas las edades. Su incidencia es 
variable y depende de algunas características como la edad y 
las regiones donde sea estudiada. En la población pediátrica 
se han descrito reportes de hasta un 2,8% del total de casos 
de dengue severo, que contrasta con la población adulta en 
la que se reporta hasta en el 19% de los casos (1). Las zonas de 
mayor prevalencia son la región sur de Asia, seguido de la zona 
oeste del pacífico y las Américas, siendo las zonas tropicales 
las más afectadas. Los reportes con mayor incidencia son de 
Japón con 1 caso por cada 80.000 niños y la más cercana a 
nuestra población es la de Estados Unidos con 1,2 caso por 
millón de niños (4). 

La HLH secundaria típicamente es causada por infecciones 
virales, estados de inmunodeficiencia, enfermedades 
autoinmunes o malignidad. El virus de Epstein-Barr es el 
desencadenante viral predominante para la LHH. Un estudio 
retrospectivo realizado en los Estados Unidos, que reunió 
datos de 2006 a 2019 para inferir tendencias, encontró 
que las infecciones representaron el 24,3% de los casos de 
HLH secundaria. Entre estas infecciones, las infecciones 
virales (21,6%) fueron las más comunes (2). Actualmente 
en la población ecuatoriana no se ha realizado un reporte 
multicéntrico para conocer la prevalencia aproximada de los 
pacientes con LHH secundaria y su etiología.

La forma de presentación clínica más común de LHH 
secundaria a dengue en pacientes pediátricos suele ser la fiebre 
persistente acompañada de hepatomegalia o esplenomegalia, 
otras manifestaciones pueden incluir síntomas derivados de 
citopenias, coagulopatía o compromiso del sistema nervioso 
central (5). Valero y colaboradores mencionan en una revisión 
de 2021 que la fiebre persistente, hepatomegalia e insuficiencia 
hepática aguda fueron los síntomas más frecuentes en 
los reportes de caso (6). En cuanto a laboratorios pueden 
presentarse como anemia normocítica, trombocitopenia, 
elevación de ferritina o deshidrogenasa láctica y aumento en 
los reactantes de fase aguda como PCR y procalcitonina. En 
la población adulta las características clínicas y de laboratorios 
son similares.

Clásicamente se han utilizado los criterios clínicos de HLH 
2004 aportados por Histiocyte Society para el diagnóstico de 
LHH (7,8). En el caso clínico presentado, el paciente presenta 
5 de los 8 criterios (mencionados en la descripción del caso) con 
lo cual ya no se hace necesaria la confirmación por aspirado de 
médula ósea, sino que está indicado el tratamiento. El estudio 
de médula ósea es una de las herramientas clínicas que formas 
parte del diagnóstico de LHH, la cual no es imprescindible para 
el mismo, ya que, si el paciente cumple con criterios clínicos, el 
tratamiento médico dirigido puede iniciarse. 

La mortalidad de LHH secundaria a dengue varía según los 
reportes, entre 4,5 a 25% de las series descritas en la población 
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pediátrica. Así mismo en adultos, depende del acceso a 
servicios de terapia intensiva, la edad a la que se presente 
y las comorbilidades, lo que contrasta con la población 
pediátrica que usualmente tiene menos comorbilidades. 
Los casos de LHH pueden deteriorarse rápidamente y 
desarrollar insuficiencia multiorgánica y muerte. Por lo tanto, 
el reconocimiento y el tratamiento rápidos son esenciales 
para la supervivencia de los pacientes (9). Así, en el paciente 
mencionado, el inicio de la terapia con corticoides y el traslado 
a terapia intensiva para monitorización continua colaboraron 
para la evolución favorable que se obtuvo. 

La estrategia de tratamiento propuesta durante la segunda 
asamblea mundial de la Histiocyte Society en 2004 aboga 
por un régimen terapéutico inicial de ocho semanas, que 
incluye corticosteroides, etopósido y ciclosporina A (10). 
Se recomienda la terapia intratecal con metotrexato y 
corticosteroides en caso de afectación del sistema nervioso 
central (11). El uso de esteroides en casos de LHH asociada 
a dengue ha mostrado excelentes resultados con resolución de 
4 casos reportados por Bhattacharya en 2019 (12). También 
se recomienda el trasplante de células madre hematopoyéticas 
lo antes posible para una posible cura para aquellos con 
HLH genética o familiar o enfermedad persistente (13). 
Sin embargo, en el caso presentado el uso de ciclosporina 
y etopósido no se realizó debido al compromiso hepático 
severo. La tendencia actual es el tratamiento ajustado a las 
condiciones clínicas del paciente, que frecuentemente son 
críticas. W.F. Wan Jamaludin y colaboradores detallan 3 casos 
clínicos con buena respuesta, el primero con la combinación 
de IGIV y dexametasona intravenosa, el segundo y tercero 
con dexametasona intravenosa, mostrando que el corticoide 
es la piedra angular del manejo (14). Finalmente, el paciente 
presentó buena respuesta al tratamiento médico, con 
evolución favorable y control de sus síntomas. 

Los retos diagnósticos para la población local implican el 
acceso a estudios de laboratorio como el CD25 soluble y 
la detección mediante estudios moleculares de los virus 
implicados en la fisiopatología de la LHH secundaria. En 
cuanto a la terapéutica, el registro de la respuesta con los 
distintos medicamentos usados nos aproximaría a la idea de 
cuál es la mejor estrategia terapéutica en nuestra población. 

Conclusión 
La presentación de este caso clínico nos deja como lecciones 
aprendidas el incluir en nuestra sospecha clínica la LHH ante 
un paciente con dengue grave que presenta fiebre persistente, 
la toma de los marcadores relacionados al diagnóstico 
como ferritina, DHL, biometría hemática, CD25 soluble, 
triglicéridos, así como la evaluación física o por imágenes 
para documentar hepatomegalia y esplenomegalia, nos 
puede orientar el inicio del manejo sin necesidad de realizar 
un aspirado de médula ósea. La detección de otros virus 
como Epstein Barr o Sars-Cov2 también debe incluirse en 
el abordaje de pacientes críticos con fiebre persistente. La 
detección temprana de LHH en cualquier contexto tiene un 
impacto positivo en la evolución de los pacientes. Conocer 

estos detalles pueden ayudar al pediatra de atención en 
urgencias a la detección precoz de esta patología. 
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Resumen:

La miocardiopatía no compactada del ventrículo izquierdo es una entidad infrecuente, caracterizada por 
trabeculaciones prominentes, recesos intertrabeculares profundos y adelgazamiento de la capa compacta, 
predisponiendo a insuficiencia cardíaca, arritmias y complicaciones tromboembólicas. La relación 
entre la inflamación miocárdica y la ruptura de cuerdas tendinosas es clínicamente relevante, ya que 
procesos inflamatorios previos pueden comprometer estructuras valvulares, provocando insuficiencia 
mitral aguda y sobrecarga ventricular. Se presenta el caso de un varón de 45 años con antecedentes de 
insuficiencia mitral severa e insuficiencia cardíaca con fracción de eyección preservada, que ingresó por 
disnea progresiva, dolor torácico opresivo, diaforesis y edema de miembros inferiores. La evaluación 
clínica mostró hipertensión arterial, taquicardia, hipoxemia, soplo sistólico mitral intenso, ingurgitación 
yugular y edema periférico. Los estudios complementarios evidenciaron miocardiopatía no compactada, 
prolapso severo de valva posterior mitral con ruptura de cuerda tendinosa, insuficiencia mitral aguda e 
hipertensión pulmonar. Las tomografías torácicas mostraron lesiones crónicas compatibles con infección 
viral previa, aunque los resultados de pruebas específicas para SARS-CoV-2 no estaban disponibles. Se 
realizó reemplazo valvular mitral con prótesis mecánica, con complicaciones postoperatorias (edema 
agudo de pulmón, derrame pleural, insuficiencia renal y disfunción ventricular izquierda) que se 
resolvieron favorablemente durante la hospitalización.

El objetivo es describir y documentar un caso clínico poco común o con una combinación de condiciones 
infrecuentes (Miocardiopatía No Compactada + Insuficiencia Mitral Aguda por Rotura de Cuerdas 
Tendinosas + Reemplazo Valvular Mecánico y un desafío en el abordaje terapéutico.

Palabras clave: Miocarditis, Reemplazo Valvular, Rotura de Cuerdas Tendinosas
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Introducción

La miocardiopatía no compactada del ventrículo izquierdo 
(LVNC) es una cardiopatía rara caracterizada por una 
morfología anómala del miocardio, donde las trabéculas están 
excesivamente prominentes y el tejido subyacente presenta 
una compactación deficiente. Esta alteración estructural 
se asocia con un riesgo elevado de insuficiencia cardíaca, 
arritmias y eventos tromboembólicos, complicando tanto su 
diagnóstico como su manejo clínico [1,6].

Las infecciones virales que afectan el miocardio provocan una 
respuesta inflamatoria considerable que puede involucrar no 
solo el músculo cardíaco, sino también estructuras valvulares 
esenciales, como las cuerdas tendinosas de la válvula mitral. 
La inflamación puede inducir la ruptura de estas cuerdas, un 
evento infrecuente pero crítico que genera insuficiencia mitral 
aguda con repercusiones hemodinámicas significativas [2,5].

Aunque esta ruptura no produce daño estructural 
directo al miocardio ni se considera una causa primaria 
de miocardiopatía, puede agravar la función cardíaca y 
deteriorar el pronóstico en pacientes con patologías cardíacas 
coexistentes [3,4].

La revisión de la literatura nacional más reciente revela que, 
aunque existen reportes aislados de LVNC y miocarditis 
viral en Ecuador, no se han documentado casos que integren 
simultáneamente LVNC, miocarditis viral e insuficiencia 
mitral aguda secundaria a ruptura de cuerdas tendinosas, que 
requieran intervención quirúrgica con reemplazo valvular 
mecánico [5]. Esta ausencia de reportes resalta la singularidad 
y relevancia clínica del caso que aquí se presenta, subrayando 
la necesidad de un abordaje diagnóstico y terapéutico 
exhaustivo para mejorar el pronóstico en pacientes con estas 
condiciones complejas.

El objetivo es describir y documentar un caso clínico poco 
común o con una combinación de condiciones infrecuentes 

(Miocardiopatía No Compactada + Insuficiencia Mitral 
Aguda por Rotura de Cuerdas Tendinosas + Reemplazo 
Valvular Mecánico y un desafío en el abordaje terapéutico.

Descripción del Caso

Varón de 45 años, procedente de zona rural, con antecedentes 
de insuficiencia mitral severa e insuficiencia cardíaca con 
fracción de eyección preservada. Historia de neumonía 
por SARS-CoV-2 en dos episodios previos, resueltos 
sin secuelas. Niega hábitos tóxicos. Presenta exposición 
ocupacional crónica a plaguicidas por trabajo en empresa 
de fumigación. Antecedente quirúrgico de palatoplastia. Sin 
alergias conocidas. Madre con hipertensión arterial.

A su ingreso por el servicio de emergencias, el paciente 
presentaba disnea, edema de extremidades inferiores, 
diaforesis, palpitaciones y dolor precordial opresivo irradiado 
a miembro superior izquierdo, de aproximadamente 48 
horas de evolución, con clase funcional NYHA II/III 
previa. Al examen físico se encontró presión arterial de 
170/90 mmHg, frecuencia cardíaca de 85 lpm, frecuencia 
respiratoria de 26 rpm, saturación de oxígeno del 85% 
al aire ambiente y temperatura axilar de 36,5 °C. Se 
observa ingurgitación yugular, ruidos cardíacos rítmicos e 
hipofonéticos, soplo sistólico grado IV/VI en foco mitral 
con thrill palpable y aumento de la intensidad del choque 
de punta. La auscultación pulmonar reveló abolición del 
murmullo vesicular en bases. En extremidades inferiores, se 
evidenció edema con fóvea (Godet ++) bilateral. Se decidió 
su ingreso a cardiología con diagnóstico de insuficiencia 
cardíaca e insuficiencia mitral severa, fracción de eyección 
preservada, clase funcional NYHA IV/IV, con proBNP de 
381 pg/mL (valor de referencia <125 pg/mL), radiografía 
de tórax con redistribución hiliar en alas de mariposas 
compatible con edemas agudo de pulmón. (Fig. 1)

Abstract:

Left ventricular non-compaction cardiomyopathy (LVNC) is an infrequent cardiac disorder 
characterized by prominent trabeculations, deep intertrabecular recesses, and thinning of the compacted 
myocardial layer, predisposing to heart failure, arrhythmias, and thromboembolic complications. The 
relationship between myocardial inflammation and chordae tendineae rupture is clinically relevant, as 
prior inflammatory processes may compromise valvular structures, leading to acute mitral regurgitation 
and ventricular overload. We present the case of a 45-year-old male with a history of severe mitral 
regurgitation and heart failure with preserved ejection fraction, who presented with progressive 
dyspnea, oppressive chest pain, diaphoresis, and lower extremity edema. Clinical assessment revealed 
arterial hypertension, tachycardia, hypoxemia, a loud systolic mitral murmur, jugular venous distension, 
and peripheral edema. Complementary studies demonstrated LVNC, severe prolapse of the posterior 
mitral leaflet with chordae tendineae rupture, acute mitral regurgitation, and pulmonary hypertension. 
Thoracic computed tomography revealed chronic lesions compatible with a previous viral infection, 
although specific SARS-CoV-2 testing results were unavailable. The patient underwent mitral valve 
replacement with a mechanical prosthesis, with postoperative complications including acute pulmonary 
edema, pleural effusion, renal insufficiency, and left ventricular dysfunction, which resolved favorably 
during hospitalization. This case highlights the importance of early recognition of LVNC and its 
valvular complications, as well as a comprehensive approach and timely surgical intervention to optimize 
clinical outcomes in complex cardiovascular scenarios.

Keywords: Myocarditis, Valve Replacement, Chordae Tendineae Rupture.
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Figura 1. Radiografía de tórax anteroposterior con presencia de cardiomegalia grado II, con 
dilatación de cavidades derechas

Figura 2. Electrocardiograma de inicio (a) y Electrocardiograma posquirúrgico (b).

Al ingreso, el electrocardiograma mostró ritmo sinusal a 
75 lpm, eje normal y sin alteraciones sugestivas de isquemia 
(Fig. 2a). El ecocardiograma transtorácico se visualiza 
trabeculaciones en ventrículo izquierdo con dilatación leve con 
aliasing en válvula mitral con dilatación de aurícula izquierda 
moderada por prolapso de válvula posterior mitral  (Fig. 3a-b)  

se realiza la confirmación por medio de un ecocardiograma 
transesofágico evidenció ruptura de cuerda tendinosa con 
prolapso de la valva posterior mitral, insuficiencia mitral 
severa e hipertensión pulmonar moderada, además de un 
ventrículo izquierdo con trabeculaciones compatibles con 
miocardiopatía no compacta (Fig. 4a-b). 
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Se realiza estudio tomagráfico de tórax simple de patrón 
reticular más bronquiectasias y Tomografía de tórax con 
contraste de patrón reticular más bronquiectasias y fibrosis 

bibasales, antes de la planificación su programación por 
antecedentes respiratorio de trabajar con carbón (Fig. 5 a-b).  

Figura 3. Ecocardiograma bidimensional en 4 cámaras (a) donde se visualiza trabeculaciones en ventrículo izquierdo con dilatación leve y 
en eje paraesternal (b) con aliasing en válvula mitral con dilatación de aurícula izquierda moderada.

Figura 4. Ecocardiograma transesofágico que muestra la presencia de insuficiencia mitral (a) y prolapso de válvula mitral por rotura de 
cuerda tendinosa (b).  

Figura 5. Tomografía de tórax simple (a) de patrón reticular más bronquiectasias y Tomografía de tórax con contraste (b) de patrón 
reticular más bronquiectasias y fibrosis bibasales
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El cateterismo cardíaco derecho e izquierdo descartó enfermedad 
coronaria obstructiva, demostró gasto cardíaco conservado 

y elevación moderada de la presión pulmonar secundaria a 
incremento leve de resistencias vasculares. (Fig. 6a-b)

Figura 6. Cinecoronariografía sin lesiones coronarias con dominancia derecha (a-b)

El paciente fue sometido a reemplazo valvular mitral con 
prótesis mecánica Medtronic número 31, bajo circulación 
extracorpórea, bajo circulación extracorpórea, asociado al 
cierre de orejuela izquierda. En el posoperatorio presentó 
derrame pericárdico complicado con hemoperitoneo 
(150 cc) y hemotórax bilateral (400cc derecho, 200cc 
izquierdo), requiriendo ventana pericárdica, evolución 
tórpida con necesidad de soporte vasopresor (norepinefrina 
0,10 µg/kg/min), hiperlactatemia, acidosis metabólica 
e hiperglicemia, esta última manejada con insulina. Se 
registró ascenso de troponinas y fue necesaria la reposición 
de volumen con 900 ml de líquidos endovenosos, 500 ml 
de manitol, transfusión de seis unidades de concentrado de 
glóbulos rojos, cinco paquetes de plasma fresco congelado y 
recibió anticoagulación inicialmente con heparina sódica y 
de bajo peso molecular hasta alcanzar el rango terapéutico 
de INR, momento en que se instauró Warfarina 5 mg día 
como tratamiento de mantenimiento alcanzando un INR 
2.5. Se añadieron reposiciones de sulfato de magnesio 
(10ML) y cloruro de potasio (30 MEQ) por el uso 
intensivo de furosemida 200 MG en perfusión continua. 
En el contexto de insuficiencia cardíaca aguda se utilizó 
Dapagliflozina 10 mg vía oral día junto con diuréticos de 
asa, seguidos posteriormente de espironolactona 25 mg vía 
oral día, carvedilol 12.5 mg vía oral día   como terapia de 
mantenimiento

Los controles ecocardiográficos transtorácicos posteriores 
evidenciaron dilatación severa de la aurícula izquierda, 
hipertrofia y sobrecarga del ventrículo izquierdo, leak 
periprotésico transitorio y descenso progresivo de la fracción 
de eyección (50 → 49 → 40 → 26%). La TAC de tórax 
mostró patrón reticular con atelectasias y fibrosis en bases 
pulmonares. (Fig. 7) Los niveles seriados de NT-proBNP 
mostraron incremento progresivo (381 → 2224 → 2749 pg/
mL), concordante con deterioro clínico y ecocardiográfico. 
El ECG posquirúrgico evidenció ritmo sinusal a 80 lpm 

con signos de dilatación auricular izquierda, hipertrofia y 
sobrecarga ventricular izquierda anterolateral. (Fig. 2b)

El razonamiento diagnóstico se centró en diferenciar 
insuficiencia mitral primaria degenerativa de insuficiencia 
secundaria a miocardiopatía. La presencia de trabeculaciones 
ventriculares, junto con hallazgos ecocardiográficos, 
permitió establecer la miocardiopatía no compacta 
como enfermedad de base. Se descartaron diagnósticos 
diferenciales como cardiopatía isquémica, valvulopatía 
reumática y miocardiopatías restrictivas.

Entre las limitaciones, se reconoció la dificultad inicial para 
atribuir la insuficiencia mitral severa al mecanismo exacto, 
refiriendo múltiples estudios complementarios. Los factores 
pronósticos relevantes incluyen disfunción estructural 
avanzada de la válvula mitral, hipertensión pulmonar 
moderada y elevación progresiva de biomarcadores, 
justificando la indicación precoz de reemplazo valvular y 
condicionando un curso clínico complejo. 

Las complicaciones postoperatorias incluyeron insuficiencia 
cardíaca aguda, edema agudo de pulmón, fibrilación 
auricular paroxística revertida con amiodarona y derrame 
pericárdico, este último resuelto quirúrgicamente. La 
evolución fue lenta, con requerimiento prolongado 
de cuidados intensivos y múltiples transfusiones. Los 
laboratorios mostraron leucocitosis y elevación progresiva 
de troponinas y NT-proBNP, hallazgos atribuibles al 
estado inflamatorio y postquirúrgico, con tendencia al 
descenso conforme se logró el control de las complicaciones. 
Finalmente, la función de la prótesis mecánica fue adecuada 
valorado por ecocardiografía bidimensional (Fig. 7) y la 
paciente alcanzó estabilidad clínica al alta en 29 días de 
hospitalización, con la medicación previamente descrita 
para insuficiencia cardiaca.
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Figura 7. Prótesis Mecánica normo funcionante en válvula mitral 

Discusión del Caso

Presentamos un caso clínico notable por la presencia de 
insuficiencia mitral aguda secundaria a rotura de cuerda 
tendinosa en un paciente con miocardiopatía no compactada 
(MNC). Esta complicación mecánica es excepcional y aporta 
una perspectiva clínica enriquecedora dentro del espectro 
de la enfermedad, tradicionalmente asociada a insuficiencia 
cardíaca, arritmias y riesgo tromboembólico (7).

El diagnóstico de MNC se ha vuelto más frecuente gracias 
a las técnicas avanzadas de imagen, aunque su prevalencia 
en población general sigue siendo baja (alrededor de 0,5 %) 
y aumenta significativamente en presencia de fracción de 
eyección reducida (3–5 %) (8). Los factores pronósticos 
adversos incluyen dilatación ventricular, disfunción sistólica 
y fibrosis, presentes también en nuestro paciente (9).

La ruptura de cuerda en este contexto puede comprenderse 
como consecuencia del estrés mecánico en un ventrículo 
con alteración estructural (trabeculaciones excesiva), lo 
que compromete la integridad del aparato subvalvular (10). 
Aunque los reportes de esta complicación son escasos, sí 
existen registros de casos similares asociados a miocardiopatía 
no compacta.

Se menciona en el caso un posible antecedente de infección 
por SARS-CoV-2, sin embargo, la ausencia de documentación 
objetiva representa una limitación para establecer una relación 
causal entre la infección viral y el desarrollo o exacerbación 
de la cardiopatía. Aun así, la literatura ha sugerido que 
infecciones virales, incluido el SARS-CoV-2, podrían actuar 
como factores precipitantes o moduladores del deterioro en 
miocardiopatías (11).

Este caso enfatiza cuatro enseñanzas clínicas clave: (1) 
considerar MNC en jóvenes con insuficiencia cardíaca 
y valvulopatía aguda, (2) la necesidad de un enfoque 

diagnóstico multimodal, (3) la indicación de cirugía mitral 
precoz en casos de insuficiencia aguda, aun con alto riesgo, 
y (4) la importancia del seguimiento clínico e imagenológico 
intensivo.

Como limitación del presente reporte se destaca la falta de 
confirmación genética o evidencia virológica del antecedente 
COVID-19, lo que restringe su generalización. No obstante, 
este caso documenta una complicación rara pero significativa 
de la miocardiopatía no compacta, y sugiere la relevancia de 
registrar casos similares para entender mejor su fisiopatología 
y mejorar la atención clínica.

En conclusión, la miocardiopatía no compacta puede 
predisponer a complicaciones valvulares graves como la 
ruptura de cuerdas tendinosas, por lo que se requieren 
estudios futuros que evalúen los factores predisponentes 
estructurales, genéticos y el posible rol de infecciones virales 
en su progresión. Es importante continuar reportando casos 
similares porque es posible que muchos pacientes en Ecuador 
cursen con la misma patología e incluso permite comparar 
los tratamientos que los profesionales decidan utilizar para 
mejorar la calidad de vida, debido a que esta patología es una 
entidad poco frecuente, pero con alta tasa de complicaciones 
por insuficiencia cardiaca, arritmias, patologías valvulares y 
muerte.  

Conclusión

La presentación de insuficiencia mitral aguda por ruptura 
de cuerdas tendinosas en un paciente con miocardiopatía 
no compacta constituye un escenario clínico infrecuente y 
de alto riesgo, que subraya la importancia de la evaluación 
ecocardiográfica detallada y la planificación quirúrgica 
oportuna. Este caso evidencia cómo el manejo integral, 
incluyendo reemplazo valvular mitral y control estrecho de 
complicaciones postoperatorias, puede lograr estabilización 
clínica en situaciones complejas. La experiencia resalta la 
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necesidad de un abordaje multidisciplinario en pacientes 
con cardiopatías estructurales raras y aporta información 
valiosa sobre el pronóstico y las decisiones terapéuticas en 
MNC sintomática. Además, identifica áreas de investigación 
futura, como los mecanismos fisiopatológicos de la rotura de 
cuerdas tendinosas y la influencia de factores inflamatorios 
o infecciosos, contribuyendo al conocimiento existente y 
ofreciendo lecciones aplicables a la práctica clínica de otros 
profesionales en el manejo de cardiopatías estructurales 
complejas.
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Resumen:

La listeriosis es una enfermedad infecciosa de baja incidencia y curso clínico insidioso en la población 
general. Sin embargo, su transmisión materno-fetal puede generar complicaciones graves en el recién 
nacido, tales como sepsis, meningitis, endocarditis e infecciones del sistema nervioso central. El 
diagnóstico temprano se basa en la correlación entre los hallazgos clínicos y de laboratorio, junto 
con el inicio oportuno del tratamiento antibiótico adecuado, resulta determinante para mejorar el 
pronóstico y reducir la mortalidad neonatal asociada. Se presenta a continuación un caso clínico de 
un neonato a término, nacido por cesárea iterativa, con líquido amniótico meconial. El paciente 
manifestó signos sugestivos de sepsis temprana, motivo por el cual se realizaron estudios infecciosos 
que reportaron hemocultivos positivos para Listeria Monocytogenes, con lo que posteriormente 
se estableció el diagnóstico de sepsis neonatal con neuro infección y se inició antibioticoterapia 
intravenosa. Tras completar el esquema terapéutico, el paciente presentó una evolución clínica favorable, 
sin complicaciones posteriores. Nuestro objetivo es destacar la importancia del diagnóstico precoz 
y del tratamiento oportuno en la listeriosis neonatal, ya que debe considerarse dentro de los diagnósticos 
diferenciales de sepsis temprana, para prevenir complicaciones graves y lograr una evolución clínica favorable.

Palabras clave: neonato, sepsis neonatal, listeria Monocytogenes.

Abstract:

Listeriosis is a low-incidence infectious disease with an insidious clinical course in the general population. 
However, maternal–fetal transmission can lead to severe complications in newborns, including sepsis, 
meningitis, endocarditis, and central nervous system infections. Early diagnosis, based on the correlation 
between clinical and laboratory findings, together with the prompt initiation of appropriate antibiotic 
therapy, is crucial to improve prognosis and reduce neonatal mortality.

We report the case of a full-term neonate, delivered by repeat cesarean section with meconium-stained 
amniotic fluid. The patient presented with early signs of sepsis, prompting infectious workup that 
revealed positive blood cultures for Listeria monocytogenes. The diagnosis of neonatal sepsis with 
central nervous system involvement was established, and intravenous antibiotic therapy was initiated. 
After completing the therapeutic regimen, the patient demonstrated a favorable clinical course without 
significant complications. Our objective is to highlight the importance of early diagnosis and timely 
treatment in neonatal listeriosis, as it should be considered among the differential diagnoses of early-
onset sepsis, in order to prevent severe complications and achieve a favorable clinical outcome.
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Introducción

La listeriosis es una enfermedad rara pero grave, causada por 
la bacteria Gram positiva intracelular facultativa denominada 
Listeria Monocytogenes. Afecta principalmente a poblaciones 
vulnerables, como mujeres gestantes y neonatos (1,2).

El riesgo de infección materno-fetal es mayor en el tercer 
trimestre, con una prevalencia significativa de sepsis 
neonatal temprana dentro de las primeras 72 horas o tardía 
posteriormente (3,4); relacionada con la inmadurez del sistema 
inmunitario y la disminución de intercambio entre anticuerpos 
maternos-fetales (5).

Entre los factores predisponentes se incluyen los niveles elevados 
de estrógeno y progesterona, los cuales afectan la inmunidad 
celular, incrementando la susceptibilidad a esta infección (6). 
Cuando se presenta de forma temprana, suele manifestarse con 
sepsis, distrés respiratorio o meningitis, especialmente si existe 
compromiso materno previo (7)

Desde el punto de vista clínico, presentación puede ser 
inespecífica, con fiebre, rechazo a la alimentación, letargia, apnea 
o inestabilidad hemodinámica. La mayoría de los neonatos 
con sepsis temprana presentan leucocitosis, trombocitopenia 
y elevación de marcadores inflamatorios como proteína C 
reactiva o procalcitonina (8) La sospecha debe aumentar ante 
antecedentes maternos como fiebre, líquido amniótico teñido 
de meconio o evidencia de corioamnionitis (9,10).

El diagnóstico se basa en cultivos o PCR de sangre y líquido 
cefalorraquídeo, junto con el análisis del líquido amniótico, 
meconio y placenta cuando están disponibles (11). El 
tratamiento de elección incluye ampicilina o amoxicilina, 
generalmente en combinación con gentamicina, especialmente 
en casos de sospecha de infección del sistema nervioso central 
(12,13). La duración recomendada es de al menos 14 días para 

bacteriemia y 21 días cuando existe meningitis o neuroinfección 
(14–16).

A pesar de su baja frecuencia, la listeriosis neonatal presenta 
alta morbimortalidad y riesgo de secuelas neurológicas en los 
sobrevivientes (12,17). Por lo tanto, la identificación temprana 
y el manejo oportuno son fundamentales para mejorar el 
pronóstico.

Descripción del Caso
Recién nacido de sexo masculino, hijo de madre de 32 años 
secundigesta, registra 7 controles médicos y ecográficos, con 
antecedentes de infecciones de vías urinarias y leucorreas 
recurrentes, tratadas sin resolución completa. En los estudios 
serológicos maternos relevantes: toxoplasma IgG 2000 U/mL, 
citomegalovirus IgG 178,8 U/ml, pruebas no reactivas para 
Sífilis/VIH.

Neonato obtenido por cesárea iterativa, valorado en 39 semanas 
de gestación por Ballard, con líquido amniótico caliente 
y meconio (++), Apgar 8(1 minuto)-9(5 minutos)-9(10 
minutos), peso 3600 gr.; a las 24 horas de vida  presenta fiebre 
(38,2 °C), irritabilidad, rechazo a la alimentación y dificultad 
respiratoria (puntaje ACORN 4 puntos). Se administró 
oxígeno por cánula nasal y antipirético. Posteriormente con 
deterioro clínico caracterizado por taquipnea, retracciones 
subcostales e intercostales y quejido, alcanzando un puntaje 
ACORN 6 puntos considerada como dificultad moderada; 
piel reticulada y llenado capilar de 3 segundos; por lo que 
decidió cambiar a oxigenoterapia con presión positiva en la vía 
aérea (CPAP) nasal y se inicia fluidoterapia endovenosa 70 ml/
kg/día a base de Dextrosa al 10% sin electrolitos (con un aporte 
de infusión de glucosa 4.5 mg/Kg/min), entre los exámenes 
solicitados destacan linfopenia y elevación de marcadores 
inflamatorios (tabla 1).

Parámetros / Rangos de Referencia Ingreso Control

Leucocitos 9-30 x 103 9.7 x 103 19.6 x 103

Neutrófilos 21-74 % 83.9% 41.5%

Linfocitos    20-64 % 4.5% 36.5%

Hemoglobina 13.9-18.5 mg/dl 4179 mg/dl 138 mg/dl

Hematocrito 44-56 % 68.90% 26.8%

Plaquetas 100-470 x103/ml 260 x103/ml 373 x103/ml

PCR 0.3-6.1 mg/dl 152 mg/dl 3.55 mg/dl

Procalcitonina 0 -10 ng/L 54.20 ng/L 0.18 ng/L

Sodio 135-145 mEq/L 134.2 mEq/L 137 mEq/L

Potasio 3.7-5.9 mEq/L 4.8 mEq/L 5.1mEq/L

Cloro 96-106 mEq/L 101 mEq/L 103 mEq/L

Calcio 8.5-11 mg/dl 7.6 mg/dl 8.5 mg/dl

Urea 10-40 mg/dl 13.80 mg/dl 10.50 mg/dl

Creatinina 0.32-0.92 mg/dl 0.30 mg/dl 0.17 mg/dl

Coombs directo Negativo

VDRL No reactivo

Tabla 1. Descripción de los resultados de laboratorio, al ingreso y control.

Nota: Parámetros de referencia Kleinman K, Mc Daniel L, Molloy M. The Harriet Lane Handbook. Edición 22. España: Elsevier; 2023   (18)
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Parámetros: Rangos de Referencia Ingreso Control

Aspecto: Claro Turbio Turbio

Leucocitos: 0-20 U/L 9935 U/L 39 U/L

Polimorfonucleares: 40-60% 86.7 % 40%

Proteínas: 20-140 mg/dl 4179 mg/dl 138 mg/dl

Glucosa: 35-80 mg/dl 68.90 mg/dl 26.8 mg/dl

Tabla 2. Descripción de líquido cefalorraquídeo, al ingreso y de control

Nota: Parámetros de referencia: Reguera RM. Interpretación del líquido cefalorraquídeo. Anales de Pediatria Continua. Elsevier-España. 
1 de enero de 2014;12(1):30–3. (19)

Además se requirió una punción lumbar ante la sospecha de 
sepsis neonatal temprana y el riesgo de neuroinfección, durante 
la ejecución del procedimiento el paciente presentó episodios 
de apnea, convulsiones e inestabilidad hemodinámica. Debido 
a ello, se instauró manejo avanzado de la vía aérea mediante 
intubación orotraqueal, acompañado de sedoanalgesia. Se 

administró tratamiento anticonvulsivante con fenobarbital, 
iniciando con dosis de impregnación de 20 mg/kg, seguido de 
dosis de mantenimiento de 5 mg/kg. Los resultados de líquido 
cefalorraquídeo (LCR) evidenció pleocitosis a predominio 
polimorfonuclear y proteinorraquia marcada, compatibles con 
neuro infección, sin aislamiento en el Gram y cultivo (Tabla 2).

Entre las imágenes solicitadas, la radiografía de tórax 
evidenció a nivel tráquea con presencia de tubo endotraqueal 
en su interior; con asimetría de posición a nivel de las clavículas 
y rotación derecha por lo cual se encuentra mediastino a la 
derecha, silueta cardiaca dentro de limites normales, hilios 
conservados, discreto infiltrado alveolar, con broncograma 
aéreo a nivel de los lóbulos inferiores bilateral de predominio 
derecho. Ángulos costo diafragmáticos libres. Elementos 
óseos de la caja torácica sin alteraciones (Figura 1). Además, 
la ecografía transfontanelar y abdominal se reportó sin 
alteraciones.

Figura 1. Radiografía de tórax se observa infiltrado alveolar 
bilateral con broncograma aéreo, compatible con neumonía neonatal.

Por lo que se inició tratamiento antibiótico empírico con 
primer esquema antibioticoterapia a base de ampicilina (400 
mg/kg/día cada 12 h) y gentamicina (4 mg/kg/día) a dosis de 
neuroinfección. Al tercer día de vida, hemocultivos reportaron 
crecimiento de Listeria Monocytogenes, confirmando el 

diagnóstico de sepsis neonatal temprana con aislamiento 
bacteriano más compromiso del sistema nervioso central.

El paciente fue extubado al séptimo día de vida y 
posteriormente continuo con oxigenoterapia en modalidad 
Ventilación Mandatoria Intermitente Sincronizada (SIMV), 
la cual se retiró de manera progresiva. Completó un esquema 
antibiótico de 21 días de ampicilina y 7 días de gentamicina 
por vía endovenosa. Los cultivos de control en sangre y 
LCR fueron negativos (Tabla 1), por lo que a su egreso no se 
consideró continuidad de antibioticoterapia.

El perfil TORCH mostró IgG positiva e IgM negativa para 
toxoplasma, citomegalovirus y virus del herpes, descartando 
infección activa.

Tras 22 días de hospitalización, se realizó prueba de Tamizaje 
Neonatal, cuyos  resultados fueron normales. Como parte de 
su abordaje neurológico, se realizó electroencefalograma, el 
cual no evidenció actividad epileptiforme. Dado el riesgo de 
compromiso neurológico, considerando la presencia previa de 
convulsiones y líquido cefalorraquídeo patológico, se decidió 
continuar con tratamiento anticomicial.

El paciente egresó con seguimiento multidisciplinario 
programado entre los 0 y 6 meses de edad. Durante los 
controles neurológicos, se documentó un neurodesarrollo 
acorde con la edad y ausencia de eventos epileptiformes, por 
lo que se suspendieron los anticonvulsivantes a los 3 meses 
de vida. Además, las evaluaciones realizadas por Oftalmología 
y Otorrinolaringología descartaron compromiso ocular y 
auditivo.

Discusión
El caso presentado corresponde a un neonato a término con 
sepsis neonatal temprana y compromiso neuroinfeccioso 
secundario Listeria Monocytogenes aislado mediante 
hemocultivos, tratado exitosamente con antibioticoterapia. 
La evolución favorable contrasta con la alta mortalidad y 
morbilidad descritas en la literatura internacional (11,12).
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La incidencia global de listeriosis neonatal es baja, pero 
puede alcanzar tasas de mortalidad de hasta 30 % en países 
desarrollados, incluso con tratamiento oportuno (11). En 
países orientales, se han reportado fatalidades neonatales 
cercanas al 42 %, particularmente en hijos de madres con 
infecciones intrauterinas (6,7,17).

En Latinoamérica, los reportes son limitados, lo que 
restringe la vigilancia epidemiológica y subraya la necesidad 
de una mayor sospecha clínica en países como Ecuador, 
donde aún existen limitaciones diagnósticas y de acceso a 
estudios microbiológicos (2,7).

La presentación clínica más frecuente ocurre en las primeras 
72 horas de vida, caracterizada por datos clínicos sugestivos 
de sepsis además de compromiso respiratorio (7,12). En 
nuestro caso, el paciente presentó sintomatología compatible 
con proceso infeccioso, los cuales se fundamentaron en 
antecedentes y factores de riegos maternos, posnatales, 
manifestaciones clínicas y resultados en el líquido 
cefalorraquídeo (pleocitosis, proteinorraquia, glucorraquia), 
además de hemocultivo positivo para L. Monocytogenes, 
hallazgos descritos en estudios previos (13,14).

El esquema antibiótico utilizado de primera línea 
“ampicilina más gentamicina” coincide con las 
recomendaciones internacionales, que sugieren esta 
combinación por su sinergia y eficacia en infecciones del 
sistema nervioso central (8,15,20). El tratamiento prolongado 
durante 21 días permitió la resolución completa del cuadro, 
sin secuelas neurológicas evidentes al seguimiento de seis 
meses.

En relación al uso de anticonvulsivante, se correlaciono las 
manifestaciones clínicas y  hallazgos patológicos de LCR; 
considerando  el alto riesgo  tras la exposición a este patógeno, 
tomándose en cuenta que siendo así la monitorización a 
través del electroencefalograma sin alteración podría estar 
relacionado en un 8-10% con secuelas neurológicas a corto 
o largo plazo (21), en relación a otros estudio destaca el 
proyecto MONALISA, demostrando que hasta el 65–
70 % de los neonatos con listeriosis desarrollan secuelas 
neurológicas a los 5 años (12),destacando la importancia del 
seguimiento y evaluación del neurodesarrollo a largo plazo.

De acuerdo S. Velaphi y autores (2013), concluyeron 
que el fenobarbital profiláctico reduce la frecuencia de 
convulsiones además tener un efecto neuro protector, 
independientemente de sus utilidades; la administración 
rutinaria, no es recomendado por lo que debe individualizarse 
en cada paciente (22). 

Además, este caso destaca la importancia del reconocimiento 
perinatal de signos indirectos como líquido amniótico 
meconial, fiebre materna y sospecha de corioamnionitis 
subclínica, que deben alertar al equipo médico  sobre la 
posibilidad de infección por Listeria (17), suele obviarse 
síntomas respiratorios y gastrointestinales maternos ,sin 
estudios confirmatorios, lo que refleja una brecha frecuente 
en la atención prenatal local respecto a la prevención de 
infecciones transmitidas (2,10).

Este caso refuerza la necesidad de fortalecer la vigilancia 
clínica y microbiológica, el control prenatal enfocado en 
infecciones emergentes y la formación del personal de salud 
en diagnóstico temprano y manejo integral de infecciones 
neonatales graves (1,8,17).

Conclusión
La listeriosis neonatal, aunque es infrecuente, representa 
una patología infecciosa de alta severidad con capacidad para 
comprometer múltiples órganos y generar daño neurológico 
irreversible si no se establece un manejo oportuno. Este 
caso clínico evidencia la relevancia de conservar un umbral 
diagnóstico bajo ante signos iniciales de sepsis neonatal, 
particularmente en presencia de antecedentes obstétricos 
de riesgo como fiebre materna, infecciones de vías urinarias,  
líquido meconial.

El establecimiento temprano del diagnóstico, sustentado en 
la valoración clínica y los hallazgos microbiológicos, junto 
con la instauración inmediata de antibióticos de espectro 
adecuado, son determinantes para optimizar evolución 
favorable y disminuir el riesgo de compromiso neurológico.

 Además, en el ámbito local, se requiere reforzar los sistemas 
de vigilancia epidemiológica, promover la actualización 
médica en infecciones emergentes y asegurar un seguimiento 
multidisciplinario del neonato, orientado a preservar su 
desarrollo neurológico integral y reducir las secuelas a largo 
plazo.
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Resumen:

La calcinosis escrotal idiopática (CEI) es una patología rara que afecta la piel escrotal, caracterizada 
por presentar nódulos simples o múltiples, con depósitos de calcio y sin alteraciones en pruebas de 
laboratorio complementarias.  Presentación del caso: Presentamos el caso de un hombre de 47 años 
con múltiples lesiones indoloras blanquecinas y amarillentas en piel escrotal que disminuyen su calidad 
de vida, provocándole ansiedad y afectación en su desempeño sexual, por lo que se somete a tratamiento 
quirúrgico mediante exéresis de lesión y escrotoplastia, con resultado histopatológico de dermis papilar 
con presencia de depósitos de material amorfo calcificado rodeados por escasos histiocitos, compatible 
con calcinosis escrotal idiopática. Paciente con evolución favorable postquirúrgica y a su control. 
Discusión: Su etiología es desconocida y afecta a hombres jóvenes en su mayoría, con predisposición 
en pacientes de piel oscura; las lesiones son asintomáticas en su mayoría, pero visibles al examen físico. 
El tratamiento definitivo es quirúrgico, y su tasa de recurrencia no está bien descrita. Conclusión: Pese 
a ser una patología muy infrecuente y benigna, puede provocar graves daños en la esfera psicosocial del 
paciente. Por ello el objetivo de este reporte es reconocer las características clínicas permite lograr un 
correcto abordaje y tratamiento, sin descuidar el seguimiento para reconocer las posibles recurrencias 
postquirúrgicas. 

Palabras clave: Calcinosis escrotal, Nódulos, Urología, Piel, Lesiones
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Abstract:

Idiopathic scrotal calcinosis (ISC) is a rare pathology that affects the scrotal skin, characterized 
by presenting single or multiple nodules, with calcium deposits and without alterations in 
complementary laboratory tests. Case description: We present the case of a 47-year-old man with 
multiple painless whitish and yellowish lesions on the scrotal skin, which decreases their quality of 
life, causing him anxiety and affecting their sexual performance. He undergoes surgical treatment 
by excision of the lesion and scrotoplasty, with histopathological result of papillary dermis with 
the presence of amorphous calcif ied material deposits surrounded by few histiocytes, compatible 
with scrotal calcinosis idiopathic. Patient with favorable post-surgical evolution and follow-up. 
Discussion: Its etiology is unknown and it affects mostly young men, with a predisposition in dark-
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Introducción

La calcinosis escrotal idiopática (CEI) es una patología 
benigna y rara que afecta la piel escrotal y se caracteriza por 
uno o varios nódulos calcificados con distintos tamaños. 
Al momento no existe un caso reportado en Ecuador; 
el primer caso reportado data de 1863, sin embargo, fue 
descrito por primera vez por Shapiro et al en 1970 (1). Su 
prevalencia es mayor en pacientes entre los 20 y 40 años y 
no está asociado a alteraciones en el metabolismo del calcio 
y fósforo. Histológicamente se caracteriza por depósitos 
de calcio rodeados por reacción de tipo granulomatosa, 
cuya fisiopatología de la enfermedad aún no está clara y es 
debatible (2). Con este trabajo damos a conocer el primer 
caso reportado de esta infrecuente patología en nuestro 
medio, teniendo como objetivo reconocer las características 
de presentación de esta patología y su manejo, así como su 
seguimiento postquirúrgico. 

Descripcion del caso

Masculino de 47 años con antecedentes personales de exéresis 
de lipoma supraclavicular, rinoplastia funcional y consumo 
de marihuana ocasional.  Acude por presentar lesiones 
nodulares en escroto de diferentes tamaños que causan 
prurito ocasional y algunas con secreción blanquecina desde 
15 años aproximadamente, sin tener causa aparente. Dichos 
nódulos han ido aumentando de tamaño y extendiéndose 
en toda la piel escrotal de forma progresiva en los últimos 
3 años, afectando la esfera psicológica y sexual del paciente. 
En el examen físico se encontraron lesiones en escroto, unas 
aisladas y otras que se fusionan entre ellas, que ocupan el 90% 
de su superficie de color blanco y amarillento, con textura 
endurecida, forma redondeada, indoloras con superficie lisa 
que sobresalen de la piel, escasa movilidad, sin presencia de 
ulceras o infección (Figura 1a). Las pruebas de laboratorio 
(Tabla 1) se encontraron dentro de parámetros normales 
desde la valoración inicial, descartando patología endócrina.

Parámetro Valor al ingreso Valor al egreso Intervalo normal

Hemoglobina 13.1 g/dl 12.5 g/dl 12 – 16 g/dl

Leucocitos 5300 Cel/mm3 6100 Cel/mm3 4000 – 1000 Cel/mm3

Calcio 9.7 mg/dl 9.4 mg/dl 8.5 – 10 mg/dl

Fosforo 3.43 mg/dl 4.1 mg/dl 2.5 – 4.5 mg/dl

Glucosa 84.2 mg/dl 81.3 mg/dl 70 – 100 mg/dl

Urea 28.7 mg/dl 26 mg/dl 18 – 55 mg/dl

Creatinina 0.79 mg/dl 0.73 mg/dl 0.7 – 1.3 mg/dl

PTH 39 pg/ml 41 pg/ml 10-65 pg/ml

Tabla 1. Screening de laboratorio inicial 

skinned patients; the lesions are mostly asymptomatic, but visible on physical examination. Definitive 
treatment is surgical, and its recurrence rate is not well described. Conclusion: Despite being a very 
rare and benign pathology, it can cause serious damage to the patient’s psychosocial sphere. Therefore, 
the objective of this report is to recognize the clinical characteristics allows for a correct approach and 
treatment, without neglecting follow-up to recognize possible post-surgical recurrences.

Keywords: Scrotal Calcinosis, Nodules, Urology, Skin, Lesions

Figura 1. Se observan múltiples nódulos invadiendo la zona testicular (a).  Lesión cicatricial  de 2 meses posterior a cirugía de 
extracción (b). 
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Se realizó la exéresis de la piel escrotal afectada, de 
aproximadamente 14 cm, con múltiples lesiones nodulares, 
de consistencia dura, de superficie lisa, entre 0.8 mm y 15 
mm, de aspecto perlado, redondo, con áreas más claras por 
disminución de densidad de la piel y superposición del escroto 
(Fig. 2).   Posteriormente se llevó a cabo una escrotoplastia 
con afrontamiento directo de bordes, sin colocación de 
drenajes. El fragmento de piel extraído fue enviado a estudio 

histopatológico, donde se reportó epitelio plano estratificado 
queratinizado con acantosis, hiperqueratosis, con ligera 
elongación de las crestas interpapilares, dermis papilar con 
presencia de depósitos de material amorfo calcificado rodeados 
por escasos histiocitos y escasas glándulas sudoríparas ecrinas, 
glándulas sebáceas asociadas a folículos pilosos; hipodermis 
normal con diagnóstico compatible con calcinosis idiopática 
del escroto (Fig. 3).

Figura 2. Se evidencia piel escrotal con múltiples lesiones nodulares perladas de 0.8 mm a 15 
mm de diámetro, distribuidas en tejido testicular.

Figura 3. Se evidencia piel escrotal con múltiples lesiones nodulares perladas de 0.8 mm a 15 
mm de diámetro, distribuidas en tejido testicular.
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Paciente con evolución favorable de la recuperación 
postquirúrgica y sin alteración en parámetros de laboratorio 
(Tabla 1), con manejo antibiótico a base de Cefuroxima 
500 mg vía oral cada 12 horas por 7 días e Ibuprofeno 400 
mg vía oral cada 8 horas por 5 días, además de medidas de 
aseo y disminución de edema con hielo local, por lo que 
fue dado de alta a las 72 horas postquirúrgicas. 

En el seguimiento postoperatorio a los 3 meses, paciente 
completamente asintomático, no se encontró recidiva 
de lesiones, y cicatriz quirúrgica sin alteración (Fig. 1b). 
Posterior a ello, a los 6 meses, se tuvo un último contacto 
con el paciente por vía telefónica manifestando mejor 
calidad de vida y desempeño sexual. 

Discusión
La calcinosis escrotal idiopática (CEI) es una enfermedad 
rara que afecta la piel escrotal, de manera aislada o 
generalizada como en el presente caso. Puede encontrarse 
como nodulación única en hemiescroto en sus formas leves 
o como múltiples nódulos calcif icados a nivel de toda la piel 
escrotal en sus presentaciones severas. Es imprescindible 
reconocer las lesiones debido a la infrecuencia con la que 
se presenta para poder realizar un correcto abordaje de las 
lesiones, ya sea su presentación solitaria leve o severas como 
en este caso. 

La CEI es una enfermedad que afecta principalmente 
a hombres jóvenes entre 20 y 40 años, pero también se 
han descrito casos en pacientes pediátricos y ancianos, 
de 9 y 85 años de edad respectivamente(3). Existe 
cierta predisposición en pacientes de piel oscura, 
sugiriendo la posibilidad de susceptibilidad étnica (4). El 
diagnóstico diferencial incluye neurofibroma solitario, 
angioqueratoma, esteatomas, oncocercomas, linfangioma, 
lipomas y f ibromas (4). Una causa posible de esta patología 
es la calcif icación distrófica de los conductos exocrinos 
debido a quistes epidérmicos preexistentes, conductos 
ecrinos o degeneración del dartos, sin embargo, se 
desconoce el proceso por el cual se inicia esta distrofia por 
lo que el término “idiopático” es el más aplicado (1) Este 
fue igualmente el escenario en nuestro caso, en el que no se 
evidenció ninguna condición subyacente que justif icara la 
aparición de las lesiones.

Clínicamente, esta entidad representa un desaf ío 
diagnóstico y suele manifestarse como múltiples nódulos 
indoloros de tonalidad amarillenta localizados en la piel 
escrotal. La mayoría de los pacientes ref ieren prurito o 
permanecen asintomáticos; siendo el principal motivo 
de consulta de esta enfermedad molestias estéticas, las 
cuales afectan la vida sexual del paciente. Esta descripción 
coincide con nuestro caso y con la literatura actual, donde 
predominan las molestias estéticas y afectación de la vida 
sexual en la relación de pareja  (5).

Para su diagnóstico definitivo se debe realizar un estudio 
histopatológico de la lesión, siendo característico los 
depósitos basofílicos de calcio rodeados de infiltrado 
inflamatorio crónico con monocitos e histiocitos; el 

reporte histopatológico de nuestro caso coincide con la 
literatura previamente mencionada (6). Sin embargo, 
se debe solicitar calcio, fósforo, creatinina, hormona 
paratiroidea y otros exámenes para descartar cualquier 
alteración endocrina o autoinmune (7).

El manejo primario de esta patología es quirúrgico, siendo 
la técnica de elección la exéresis del tejido lesionado con la 
técnica en bloque y posterior afrontamiento de bordes con 
sutura directa, dando excelentes resultados cosméticos (8). 
Otras técnicas tales como crioterapia o láser CO2 también 
son utilizadas en pacientes con lesiones de menor extensión 
que no desean someterse a cirugía convencional (9). En 
este caso la lesión fue retirada con cirugía convencional 
técnica en bloque pudiendo afrontar los bordes sanos 
directamente a través de sutura directa. La exéresis de la 
piel afectada no repercute en la estética del paciente, y 
logra un alivio para la esfera psicosocial de quien presenta 
esta patología

La recurrencia en esta patología no está bien descrita ya 
que algunos estudios indican curación completa y otros 
indican alta recurrencia (10). Siendo esta la principal 
limitación en este estudio, ya que se dif iculta el seguimiento 
objetivo a largo plazo del paciente y la correcta valoración 
de recurrencia de lesiones. Conclusión

La CEI es una patología muy infrecuente sin una etiología 
y f isiopatología definida. A pesar de ser benigna puede 
provocar un gran impacto en la calidad de vida del paciente 
por la anormalidad estética de sus genitales. El tratamiento 
quirúrgico ha probado excelentes resultados como en este 
caso, sin embargo, el seguimiento por largo tiempo para 
valorar recurrencias no ha sido correctamente estudiado, 
por lo que es necesario describirlo en futuros estudios. 
Este reporte contribuye a ampliar la literatura regional de 
la CEI, y a mejorar el manejo y seguimiento a largo plazo 
de este tipo de pacientes.
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•	 Observational Studies: STROBE (http://www.strobe-

statement.org/)
•	 (Include the appropriate checklist for cohort, case-

control, or cross-sectional studies, and a flow diagram.)
•	 Diagnostic Accuracy Studies: STARD (http://www.

equator-network.org/reporting-guidelines/stard/)
•	 Systematic Reviews and Meta-analyses: PRISMA 

(http://www.prisma-statement.org/)
•	 (Include the PRISMA flowchart and statement.)
•	 Qualitative Studies and Focus Groups: COREQ (http://

www.equator-network.org/reporting-guidelines/
coreq/)

•	 Quality Improvement Studies: SQUIRE (http://www.
squire-statement.org/)

•	 Case Reports: CARE (https://www.equator-network.
org/reporting-guidelines/care/)

For other types of studies, consult the EQUATOR group 
website (http://www.equator-network.org/) contains an 
introduction and several tools mentioned for authors and 
manuscript reviewers.

TYPES OF MANUSCRIPTS RECEIVED:
Original articles: This category includes clinical or 
experimental studies, randomized controlled trials, cohort 
studies, screening or diagnostic test evaluations, cost-
effectiveness analyses, decision analysis, interventional studies, 
case-control studies, prevalence studies, observational studies, 
and high-response-rate survey-based studies. Word limit: 3,000 
words (excluding title page, abstract, keywords, references [max 
40], figure and table captions). Figures/Tables: Up to 6

Template available on the journal website.

Case Reports / Case Series: Manuscripts describing cases 
of scientific or academic interest due to their novelty or 
uniqueness. Word limit: 1,500 words (excluding title page and 
abstract). References: Up to 20. Figures/Tables: Up to 3 (more 
may be considered depending on the case)

Template available on the journal website.

Review Articles, Systematic Reviews, and Meta-Analyses: 
Systematic reviews may include or exclude meta-analysis 
depending on the methodology. Authors must follow the 
PRISMA statement (http://www.prisma-statement.org/). 
Word limit: 4,000 words (excluding title page, abstract [max 
250], keywords, references [max 80], and figure captions). 
Figures/Tables: Up to 5. Authors: No more than 6

Template available on the journal website.

Letters to the Editor: This section includes commentary on 
articles recently published in the journal (Letters to the Editor) 

and brief reports of scientific observations or experiences 
(Scientific Letters).

Template available on the journal website.

MANUSCRIPT PREPARATION
In general, manuscripts submitted to Gaceta Médica de la 
Junta de Beneficencia must adhere to the following structure:

MANUSCRIPT STRUCTURE
Title page

•	 Article title (ideally no more than 15–20 words)
•	 Full names of all authors as they wish to be cited
•	 Institutional affiliations for each author
•	 Email addresses and ORCID iDs for each author (https://

orcid.org/)
•	 Corresponding author: full name, phone number, 

complete postal address (institutional or personal), and 
permanent email address

•	 Abstract: A structured abstract in both Spanish and 
English is required. It should include: Introduction, 
Materials and Methods, Results, Conclusions. Each 
abstract should not exceed 250 words.

•	 Keywords: Include 3 to 6 keywords at the end of each 
abstract (in both Spanish and English) to facilitate 
indexing.

•	 Authorship, ethics, conflicts of interest, funding 
declarations, etc.

Blinded Manuscript

•	 Full text: Introduction, Materials and Methods, 
Results, Discussion.

•	 References.
•	 Figure and table legends.

SELF-ARCHIVING POLICY
Gaceta Médica JBG asupports self-archiving as a means of 
promoting open access to scientific knowledge. Authors are 
permitted to deposit the following versions of their work 
under the conditions outlined below:

•	 Submitted Version (Preprint): Authors may deposit 
the submitted version (prior to peer review) in any 
institutional, disciplinary, or preprint repository at any 
time. No restrictions apply. It is recommended to clearly 
label the manuscript as a preprint and note that it has not 
been peer-reviewed.

•	 Accepted Version (Post-peer review, pre-typesetting): 
Authors may deposit the accepted manuscript (after peer 
review and acceptance but before publisher formatting) 
in institutional or thematic repositories or on personal 
websites immediately upon acceptance. No embargo 
period applies. Authors must clearly label this version as 
the accepted manuscript and provide a full citation and 
DOI link to the final published version once available.
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•	 Published Version (Version of Record): Authors may 
deposit the final published version (formatted and typeset 
by the journal) in institutional repositories, disciplinary 
databases, personal websites, or academic networks 
immediately after publication. A full citation and DOI 
link to the final version must be included.

General Conditions:
In all cases, appropriate attribution must be given to Gaceta 
Médica JBG as the original publisher. Deposited versions must 
not be altered in a way that misrepresents the content or its 
peer-reviewed status.
This policy aligns with the journal’s commitment to open 
access and the terms of the Creative Commons Attribution 4.0 
International License (CC BY 4.0).
For questions or concerns, please contact: gacetamedica@
jbgye.org.ec
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