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Presentación  caso 1

Paciente de 19 años, primigesta, sin
antecedentes patológicos previos, cursando
la semana 23.3

Ecografía fetal

• Parámetros antropométricos normales

• Aumento de la ecogenicidad de ambas
glándulas suprarrenales (fig. 1 y 2 )

• Aumento de la ecogenicidad de asas
intestinales delgadas(fig.1 )
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• Aspecto festoneado del atrio ventricular (fig. 1 y 2 )
• Hiperecogenicidad de la sustancia blanca subcortical de

tipo en “banda” (fig. 1 )
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Paciente de 31 años, secundigesta,
semana 33.6

Ecografía fetal

• Parámetros antropométricos normales

• Aumento de la ecogenicidad y tamaño
de ambas glándulas suprarrenales, que
proyectan cono de sombra posterior
compatible con calcificaciones (fig. 1 y
2 )

Presentación  caso 2
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• Los controles perinatológicos inmediatos
demostraron neonatos normales

• Los exámenes ecográficos y radiológicos
demostraron las calcificaciones de región
medular de ambas glándulas
suprarrenales (fig.1 y 2 ), sumadas a la
clínica (vómitos y diarrea con esteatorrea),
y al posterior examen genético, se
confirmó de la Enfermedad de Wolman

Conclusión
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Enfermedad de Wolman
• Es la manifestación más grave de la deficiencia de la

lipasa ácida lisosomal.

• Se manifiesta desde la vida fetal con calcificaciones
de ambas glándulas suprarrenales (fig, 1 y 2 ), un
signo prácticamente constante y característico
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Enfermedad de Wolman

• Vómitos, distención abdominal y diarrea con esteatorrea puede estar
presente desde el primer día de vida

• El tratamiento con trasplante de células madres se encuentra
actualmente en estudio, con resultados ambiguos

• La muerte es el resultado de una combinación de mal nutrición,
enfermedad hepática e insuficiencia cortical suprarrenal
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