
mg/dl,  fosfatasa alcalina de 403 U/l,  T3 de 1,5
ng/ml (0,75-1,75 ng/ml), T4l de 1,21 ng/dl (0,7-2,1
ng/dl) y hormona tirotropina (TSH) 0,06 mU/ml (0,5-
4,5  mU/ml). Desafortunadamente, no se realizó de-
terminación de calcemia en el preoperatorio.
A las tres semanas de la intervención ingresó en el
hospital tras desarrollar  insuficiencia renal aguda. En
la analítica de este momento presentaba creatinina
(2,4 mg/dl), calcemia (15,1 mg/dl), proteínas totales
de 7,4 g/dl, fosfato de 1,8 mg/dl, PTHi de 614,5
pg/ml (10-65 pg/ml), fosfatasa alcalina de 364 U/l,
T4 libre de 2,39 ng/ml y TSH de 0,06 mU/ml. Diag-
nosticado de crisis hipercalcémica agravada por la
hiperfunción tiroidea, se inició tratamiento médico
mediante hidratación por vía parenteral, hidrocortiso-
na a dosis de 200 mg al día, pamidronato en dosis
única de 90 mg y metimazol (45 mg/día). Fue preci-
so suplementar con furosemida a las 24 h por desa-
rrollar sobrecarga hidrosalina.
El paciente se estabilizó clínicamente, y la calcemia
se normalizó a los 6 días de iniciar el tratamiento. La
función tiroidea alcanzó valores normales en 15 días.
Se orientó como un caso de hiperparatiroidismo pri-
mario (HPP) con crisis hipercalcémica probablemen-
te desencadenada o agravada por un hipertiroidismo
consecutivo a la administración de yodo. Una ecogra-
fía cervical confirmó el bocio multinodular sin prolon-
gación mediastínica, no hallándose lesiones indicati-
vas de lesiones paratiroideas.  No obstante, una
gammagrafía con 99Tc-sestamibi detectó un aumento
de captación redondeado en la zona posterior del ló-
bulo derecho, indicativo de un adenoma paratiroideo.
A los 20 días del diagnóstico el paciente fue interve-
nido, realizándose una tiroidectomía subtotal y una
paratiroidectomía parcial. Se confirmó  el diagnóstico
de adenoma paratiroideo y bocio multinodular. Poste-
riormente el paciente se mantuvo  asintomático. 

A pesar de que los pacientes con HPP pueden
presentar múltiples manifestaciones clínicas
(renales, óseas, gastrointestinales, neuromus-
culares y psiquiátricas), hasta un 80% de los
casos se mantienen asintomáticos. Raras ve-
ces se diagnostican en presencia de una crisis
hipercalcémica, que constituye, por sí sola,
uno de los criterios quirúrgicos en las reco-
mendaciones de la NIH Consensus Conferen-
ce de Bethesda.
El HPP clínico, y especialmente el agudo, aso-
ciado a tirotoxicosis es una entidad clínica
muy infrecuente. En 1977 Bergdahl5 halló úni-
camente 4 casos recogidos en la bibliografía
mundial. En ningún caso el HPP se manifestó
clínicamente antes del desarrollo de la tiroto-
xicosis. En una revisión reciente, se habían
descrito solamente 8 casos aislados6. No obs-
tante, la coexistencia de estas dos endocrino-
patías es algo más frecuente5-9. De éstos, la
mayoría presentaban una mínima hipercalce-
mia crónica, inicialmente atribuida al hiperti-
roidismo. Tras el tratamiento ablativo de la en-
fermedad tiroidea con 131I, la hipercalcemia
persistía y sólo al diagnosticar y tratar el HPP
la calcemia volvía a la normalidad. Por tanto, a
pesar de que puede existir hipercalcemia en el
hipertiroidismo, se debe estudiar la posibilidad
de un HPP con el fin de llevar a término un
tratamiento quirúrgico conjunto9.
No se puede hablar de causas bien definidas
de la crisis hipercalcémica, sino de factores
desencadenantes. En el presente caso se pro-
pone que la administración de contraste yoda-
do desencadenó la tirotoxicosis, contribuyendo
al deterioro de la función renal10. Este deterio-
ro contribuyó a la aparición de una crisis hi-
percalcémica que desenmascaró un HPP ya
existente. 
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Shock hipovolémico de repetición como
forma de presentación del síndrome de
Wünderlich

Sr. Editor: La hemorragia perirrenal espontánea
(HPE) o síndrome de Wünderlich es una rara
entidad que consiste en la formación súbita de
una colección hemática en el espacio subcap-
sular y perirrenal. El dolor y la hematuria son las
manifestaciones clínicas más frecuentes. Los
tumores renales constituyen la enfermedad de
base más frecuente, mientras que la rotura de
un aneurisma de la arteria renal es rara. Pre-
sentamos el caso de un paciente con shock hi-
povolémico de repetición, secundario a un sín-
drome de Wünderlich por rotura espontánea de
un aneurisma de la arteria renal. 

Varón de 86 años de edad sin antecedentes persona-
les que acudió a urgencias con hematuria de 24 h de
evolución. La exploración física fue normal, salvo por
la presencia de hematuria franca tras el sondaje vesi-
cal. En el hemograma destacaban 16,9 × 109 leuco-
citos/l (89% granulocitos, 1% cayado) y un valor de
8,6 g/l de hemoglobina. La bioquímica y el estudio de

coagulación fueron normales. En las horas siguientes
el paciente presentó dos episodios de hipotensión
brusca asociados a hematuria franca, el último con
dificultad respiratoria, por lo que ingresó en una uni-
dad de cuidados intensivos (UCI). La presión arterial
sistólica fue de 50 mmHg, siendo imperceptible la
diastólica. La frecuencia cardíaca era rítmica a 50
lat/min, y la presión venosa central de 5 cmH2O. Ha-
bía bradipnea, palidez, sudación y frialdad. Se proce-
dió a intubación de urgencia con ventilación mecáni-
ca y se inició tratamiento con sueroterapia,
hemoderivados y dopamina. La hematuria cedió tras
realizarse lavados. La analítica evidenció: hemoglobi-
na, 5,3 g/l; plaquetas, 98 × 109/l; urea, 69 mg/dl; cre-
atinina, 2,8 mg/dl; actividad de protrombina del 31%;
Ttpa/Ttpa control, 68/28; fibrinógeno 136 mg/dl. La
gasometría arterial indicaba un pH de 7,0 mmHg,
PO2 de 52 mmHg y PCO2 de 48 mmHg, HCO3 de
10,6 mEq/l y exceso de bases –19,2. En la ecografía
urológica se encontró una hidronefrosis izquierda
grado I. Tras estabilizar hemodinámicamente al pa-
ciente se le sometió a una intervención quirúrgica
que puso de manifiesto una vejiga llena de coágulos
con lesión sospechosa de hemorragia en el retrotrígo-
no. Se estableció el diagnóstico anatomopatológico
de cistitis crónica polipoide e hiperplasia nodular con
infarto agudo. Al cuarto día del postoperatorio pre-
sentó nuevo episodio de hematuria en gran cuantía,
por lo que se realizó una tomografía computarizada
(TC) que objetivó un aneurisma de 1,5 cm de diáme-
tro intrarrenal izquierdo en contacto con la pelvis re-
nal, con hematoma en esa zona (fig. 1). Se practicó
una nefrectomía radical izquierda con el hallazgo de
un aneurisma de la arteria renal (AAR) con hemato-
ma peripélvico y hemorragia intraureteral. La evolu-
ción posterior fue satisfactoria y el paciente no pre-
sentó nuevos episodios de hipotensión ni hematuria,
siendo dado de alta con una función renal normal.

La formación súbita de una colección hemáti-
ca en la celda renal de etiología no traumática
fue descrita por Wünderlich como «apoplejía
espontánea de la cápsula renal» en el año
1856. El HPE responde a múltiples causas, las
más frecuentes son los tumores y las infeccio-
nes, y sólo en un 5% se debe a la rotura de un
AAR, normalmente en el contexto de una po-
liarteritis nudosa1. En poblaciones sometidas a
una arteriografía la incidencia de AAR es baja,
del 0,09-0,3%2, de ellos, sólo el 17% son in-
trarrenales3. La mayor parte de los ARR son
asintomáticos y la incidencia de rotura es muy
baja cuando no existen factores de riesgo pre-
disponentes, como un tamaño mayor de 2 cm,
la hipertensión arterial o el grado de calcifica-
ción y crecimiento rápido del aneurisma4 . Las
manifestaciones clínicas son variadas; la «tría-
da sindrómica de Lenk», con dolor lumboab-
dominal, masa palpable en flanco y signos o
síntomas de shock, sólo se encuentra en el
20% de los HPE intervenidos de urgencia5. La
micro o macrohematuria está presente en el
22-45% de los casos6. La ecografía es el pro-
cedimiento inicial más utilizado para el diag-
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fig.1. TC abdominal con
contraste: aneurisma roto
de la arteria renal izquier-
da (flecha).
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nóstico por su rapidez, pero tiene dificultades
para distinguir masa sólida y sangre coagula-
da. La arteriografía, que puede localizar pun-
tos de hemorragia y permite una embolización
selectiva, se considera la prueba de elección
en el estudio vascular renal; sin embargo, es
invasiva y no está exenta de complicaciones.
El desarrollo de nuevas técnicas radiológicas
como la TC proporciona el diagnóstico preope-
ratorio de los AAR e información precisa sobre
el retroperitoneo7, lo que permite en algunos
casos una actitud conservadora8.
Se han utilizado diversos tratamientos para los
AAR, como la embolización endovascular con
coils, la implantación de stents cubiertos de
politetrafluoroetileno, la ligadura del cuello del
aneurisma, o la reparación ex vivo con auto-
trasplante9. Debido al escaso número de casos
publicados no se puede aconsejar ninguno de
ellos. No obstante, en caso de inestabilidad he-
modinámica está indicada la cirugía de urgen-
cia con nefrectomía radical electiva10, aunque
el tratamiento debe ser lo más conservador po-
sible, sobre todo en pacientes monorrenos.
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¿Cirugía electiva o cirugía programada?

Sr. Editor: En los últimos años se ha prodiga-
do por las publicaciones médicas españolas
un falso amigo del que MEDICINA CLÍNICA tam-
poco se ha escapado1: la cirugía electiva. En

inglés médico2, elective se define en su segun-
da acepción como: Subject to the choice or
decision of the patient or physician; applied to
the procedures that are advantageous to the
patient but not urgent; así, se aplica a las in-
tervenciones quirúrgicas planeadas con tiem-
po y eligiendo el momento de efectuarlas3.
Abordando este tema, Navarro4 señala que
elective es un adjetivo que con frecuencia no
significa lo mismo que el término español
«electivo» y que se emplea en inglés con tres
acepciones. En el ámbito quirúrgico se refiere
a cirugía programada (en oposición a urgente),
mientras que aplicado al aborto significa «pro-
vocado» (elective abortion) y en el contexto
universitario corresponde a optativo (elective
course). Curiosamente, en España no es co-
mún hablar de abortos electivos o de materias
electivas (aunque puede ser correcto)5, pero sí
de cirugía electiva.
En español, «electivo» significa «que se hace o
se da por elección». Aunque, naturalmente, la
cirugía programada puede ser una cirugía
«electiva», sólo en determinadas ocasiones,
muy específicas, los pacientes «eligen» some-
terse a operaciones «voluntariamente» y este
término se suele aplicar, en la mayoría de los
casos, a los procedimientos quirúrgicos que se
realizan sin urgencia, es decir, sin apremio, sin
que el retraso en realizarlos ponga en peligro la
vida del paciente. La tentación casi irresistible
de traducir el término de forma poco correcta
al español es muy grande y afecta tanto a mé-
dicos españoles como a latinoamericanos. Es
uno más entre otros muchos falsos amigos4,
como lo son la utilización, por ejemplo, de do-
lor «severo» (en vez de intenso o agudo) por
severe pain o estudio «randomizado» (en vez
de aleatorizado) por randomized study.
Sin duda, muchos médicos, especialmente ci-
rujanos y anestesiólogos, entienden que cuan-
do se dice «cirugía electiva» se está hablando,
en la mayoría de los casos, de cirugía progra-
mada, pero teniendo en cuenta que la cirugía
programada puede ser (o no ser) electiva, nos
parece innecesario desplazar del castellano la
forma correcta ya aceptada «cirugía programa-
da». En estos tiempos en los que en numero-
sas ocasiones es difícil encontrar términos pro-
pios como alternativa a los ingleses, éste es un
buen ejemplo de cómo los términos supuesta-
mente nuevos no deberían desplazar a los que
ya tiene el castellano. Hablemos, pues, de ci-
rugía programada y reservemos cirugía electi-
va para los casos en los que realmente lo sea.
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Una plaza fija para toda la vida: 
«la jaula de oro»

Sr. Editor: ¡Al fin un soplo de aire fresco! Al-
guien se atreve a decir toda la verdad sobre la
situación laboral del personal sanitario del sis-
tema público de salud. Además, desde la ex-
periencia, el conocimiento, la inteligencia y el
prestigio. Puerta y Rodés1, en su artículo re-
cientemente publicado, describen con preci-
sión meridiana la  «jaula de oro» que supone
una plaza fija para toda la vida, en la que se
antepone la seguridad a la iniciativa, la jerar-
quía a la incentivación y la desidia a la promo-
ción. Cualquier sistema que quiera progresar
se basa en la iniciativa personal, la motivación
y el logro de objetivos. Pensar otra cosa es dar
la espalda a la realidad y suponer que los ge-
rentes de Coca-Cola, Nestlé o Sanitas son ton-
tos. Y eso no tiene nada que ver con la sani-
dad pública o privada, sino con una adecuada
gestión de los recursos, la toma de conciencia
por parte de las administraciones de que el
personal sanitario es la base de una buena
medicina y la posibilidad de que el ciudadano
opte por la opción sanitaria que más que le
convenga.
Un sistema  «para toda la vida», con escasas o
nulas posibilidades de progresión personal,
científica y económica, resulta frustrante y fa-
vorece la igualdad a la baja ( «para qué hacer
más»,  «si aunque trabajes mucho no te lo
agradecen»,  «total para lo que nos pagan»).
Mientras tanto la Administración, con el mis-
mo criterio,  «paga a la baja»: porque hay mé-
dicos que trabajan muy poco. El resultado es
obvio: el deterioro que se viene produciendo
en la sanidad pública durante los últimos 20
años
Ahora que se habla tanto de los médicos que-
mados2 (síndrome del  burn-out), lo que se
precisa es no  «freír» de inicio a los miles de
jóvenes que esperan con anhelo la posibilidad
de ejercer con dignidad esta profesión. Lo que
ellos quieren es  «quemarse» y producir ener-
gía humana con su trabajo, no permanecer in-
combustibles durante años en las consultas
grises de los ambulatorios o los largos pasillos
de los hospitales. Será la motivación, la incen-
tivación y la posibilidad de promoción lo que
haga que nuestros médicos jóvenes desempe-
ñen con entusiasmo, abnegación y eficacia la
medicina del siglo XXI; una plaza fija para toda
la vida en las actuales condiciones sólo les
asegurará (o quizá no) una modesta jubila-
ción. 
Gracias Puerta y Rodés por ser notarios de la
realidad, por desempañar el espejo de la sani-
dad en la que nos reflejamos y por ser fieles
seguidores del padre Feijoo. Sólo queda espe-
rar que no pasen otros 250 años para que la
situación cambie.
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