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� MUJER 77 AÑOS
� Motivo de consulta: Disnea
� Antecedentes:

� No RAMc.

� HTA. Obesidad.

� Síndrome de apnea-hipoventilación del sueño en tratamiento con 
CPAP nocturna. Hipertensión pulmonar severa (estimada por 
Ecocardiografía en 65mmHg). 

� Insuficiencia cardiaca con FEVI preservada en clase funcional II.

� Fibrilación auricular permanente con ACO.

� Cardiopatía hipertensiva con hipertrofia concéntrica leve y función 
sistólica ventricular izquierda normal. Insuficiencia mitral leve. 
Insuficiencia tricúspide leve-moderada. Hipertensión pulmonar severa.



� Ecocardiograma octubre 2013 (HULP): Dilatación biauricular 
severa (55mm en AP). VI de tamaño limite (57*40mm) con HVI 
concéntrica leve (11*12mm) y FEVI conservada (56 %). VD no 
dilatado con FS normal (TAPSE 20mm). Función diastólica 
(onda A monofásica). Esclerosis Ao sin gradientes 
significativos. IM funcional leve. IT funcional severa con PSP 
estimada de 65mmHg (posiblemente infraestimada por 
severidad de IT). No derrame pericárdico. VCI dilatada 
(26mm) con colapso < 50% con la inspiración. Raíz Ao normal. 

� Ingreso por descompensación del 21 a 30 de octubre. Buena 
respuesta a diuréticos iv.

� I. Venosa cronica con Ulcera vascular en MII de evolución 
tórpida, en tratamiento por Cirugía Vascular  

� Hipoacusia neurosensosial, acúfenos. Seguimiento por ORL. 

� Intervenciones quirúrgicas: Safenectomía, prótesis de rodilla 
derecha



� Enfermedad actual:Desde 8 sem.: disnea, de predominio 
nocturno, y postural, en relación con el decúbito, y sobretodo al 
inclinarse hacia delante, en ocasiones conestridor. Aunque en 
repetidas ocasiones se ha tratado con diurético, por acompañarse 
de edema y AP compatible con descompensación de IC, ha dejado 
de responder a diurético, en los últimos días la paciente presenta 
además hipotensión, no tiene edemay está en su "peso seco". 
Habitualmente sensación de "flemas" que no puede expectorar y 
tos de predominio nocturno. 

� De aproximadamente el mismo tiempo de evolución, refiere 
además DOLOR y presión submamaria bilateral y arcos 
costalesal inclinarse hacia delante y en decubito lateral ydolor 
paraesternal izquierdo, junto con “presión” a nivel cervical.  
Astenia, febricula ocasional. Dolor e inflamación en pequeñas 
articulaciones de las manos.



�Exploración física: 

TA 100/60  FC 80  No IY. Bocio y dolor a la 
palpación de tiroides. Dolor a la palpación de 
pabellón auricular derecho,aunque sin signos de 
inflamación o deformidad. Dolor a la presión de 
uniones condroesternales izquierdas, y en 
arcos costales bajos de forma bilateral. AC 
arrítmica, sin soplos. AP- MVC Abdomen 
globuloso, blando, depresible, no doloroso. EE 
sin edema, signos de IVC, no signos de TVP. 







� Radiografía de tórax: Ateromatosis aórtica. 
Cardiomegalia. Cambios degenerativos en columna dorsal. 

� TAC de cuello y tórax:Tiroides aumentado de tamaño con 
extensión endotorácica, sin claros nódulos.

� Adenopatía paratraqueal derecha de 14 mm, homogénea.
� Engrosamiento difuso de la pared traqueal de hasta 4 mm, que parece 

respetar la pared traqueal posterior, con algunas calcificaciones en su 
grosor. A la altura del manubrio esternal, en el opérculo torácico, se 
visualiza una estenosis traqueal, que condiciona un calibre alargado en 
sentido AP, con un diámetro transversal mínimo de 3 mm.

� La estenosis tiene una longitud cráneo-caudal de 19 mm, se sitúa 
a unos 40 mm de las cuerdas vocales, y a unos 50 mm de la carina.

� No otras adenopatías axilares, mediastínicas ni hiliares de tamaño 
patológico, nódulos pulmonares ni infiltrados. 





� DISNEA Y DOLOR TORÁCICO DE PERFIL NO 
CARDIÓGENICO. DOLOR EN ARCOS 
COSTALES Y SUBMARIO .

� DOLOR EN PABELLÓN AURICULAR.

� PCR ELEVADA, FIB SIN LEUCOCITOSIS.

� HIPOACUSIA NEUROSENSORIAL.



ESTE



INFLAMACIÓN LOCAL



INFLAMACIÓN SISTÉMICA



INFLAMACIÓN SISTÉMICA



INFECCIOSO









� Carcinoma adenoide quístico.

� Carcinoma de células escamosas.

� Cáncer de pulmón: células grandes y 
microcítico.

� Metástasis.





� Enfermedad inflamatoria sistémica.

� Inmunomediada. Antígenos no conocidos.

� Colágeno tipo II, matrilina-1.

� Th1 mediado: Interferon (IFN)-γ, IL-12, IL2.

� sTREM-1 (relación act.), interferon-γ, CCL4, 
VEGF, and matrix metalloproteinases-3.

� Reclutamiento de linfocitos y neutrófilos.
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1. Condritis bilateral de pabellones auriculares.

2. Condritis nasal.

3. Condritis laringotraqueal.

4. Poliartritis inflamatoria seronegativa.

5. Hipoacusia neurosensorial.

6. Ojos: conjuntivitis, queratitis, epiescleritis, 
uveitis.



� BIOPSIA

� BRONCOSCOPIA



1. GENERAL:
CORTICOTERAPIA.
INMUNOMODULADORES.
Anti- TNFα, rituximab, anakinra, tocilizumab y 
abatacept.

2. LOCAL:
Estenosis traqueal: 

- Fibrobroncoscopia.
- Stent/prótesis.
- Trasplante.




