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RESUMEN
La endocarditis infecciosa (EI) es una enfermedad grave de origen infeccioso que produce daño 

principalmente a nivel de las válvulas cardiacas. La alta mortalidad de EI es debida a la posible aparición 
de las complicaciones neurológicas que influyen de forma importante en el manejo y pronóstico de los 
pacientes. Se describe a continuación el caso clínico de un paciente que ingresó con síntomas de evento 
cerebral agudo con posterior diagnóstico de embolia séptica secundaria a EI. 
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ABSTRACT

Infective endocarditis (IE) is a serious disease of infectious origin that causes damage mainly to the 
heart valves.  The high mortality of IE is due to the possible appearance of neurological complications 
that have a very important influence on the management and prognosis of patients. The clinical case of a 
patient who was admitted with symptoms of an acute brain event with a subsequent diagnosis of septic 
embolism secondary to IE is describe below. 
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CASO CLÍNICO

Presentamos el caso de un varón de 69 años 
con antecedente de válvula aórtica bicúspide que 
acudió al Servicio de Urgencias por presentar un 
cuadro de 2 días de evolución consistente en: fie-
bre con sensación de escalofríos, malestar general, 
hemianopsia derecha, bradipsiquia, desorientación 
y agnosia visual. La exploración física mostraba en 
la auscultación cardiopulmonar un soplo sistólico 
en el foco aórtico, neurológicamente bradipsiquia, 
bradilalia y hemianopsia homónima derecha sien-
do el resto de la exploración normal.

La analítica de sangre mostró leucocitosis 
(16.120) con neutrofilia (92%) y aumento de reactan-
tes de fase aguda (PCR 90 mg/l, fibrinógeno 875 mg/
dl). El electrocardiograma objetivó ritmo sinusal 

con extrasístoles supraventriculares. Por la sinto-
matología neurológica se realizó una tomografía 
computarizada (TC) craneal simple y con contraste, 
objetivándose isquemia aguda en el territorio de la 
arteria cerebral posterior izquierda (Fig. 1). Ante la 
posibilidad diagnóstica de meningoencefalitis se 
realizó punción lumbar, siendo el resultado normal. 
Debido a alta sospecha de endocarditis infecciosa, 
se extrajo dos parejas de hemocultivos (que resulta-
ron posteriormente negativos) y el paciente ingresó 
a Servicio de Medicina Interna bajo tratamiento an-
tibiótico intravenoso con Gentamicina, Ampicilina, 
Cloxacilina y Daptomicina con una evolución clíni-
ca inicial favorable. Después de realizar un ecocar-
diograma transtorácico se halló vegetación a nivel 
de válvula aórtica nativa bicúspide con insuficien-
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Fig. 1. Área de hipodensidad parieto-occipital izquierda sugestiva de infar-
to isquémico agudo en el territorio de la arteria cerebral posterior izquier-
da en la tomografía computarizada cerebral.

Fig. 2. Ecocardiograma transtorácico (eje paraesternal largo) donde se objetiva una imagen redondeada de movilidad errática a nivel de 
velo posterior de válvula aórtica bicúspide que prolapsa en la cavidad de ventrículo izquierdo durante la diástole (señalada con flecha a la 
izquierda), provocando una insuficiencia aórtica severa (modo Doppler color con área de jet regurgitante a la derecha).
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cia aórtica severa (Fig. 2). Por los hallazgos de 
TC craneal y ecocardiograma se diagnosticó de 
embolismo séptico con evento cerebrovascular 
isquémico secundario a endocarditis infeccio-
sa. Durante su estancia el paciente empeoró 
requiriendo ingreso en UCI por un nuevo even-
to vascular neurológico e insuficiencia cardiaca 
congestiva, objetivándose en un nuevo ecocar-
diograma transesofágico, además de la vegeta-
ción, absceso en la unión aorto-mitral, por lo 
que fue derivado al hospital de referencia para 
reemplazo valvular. 

DISCUSIÓN

La endocarditis infecciosa (EI) es una en-
fermedad grave caracterizada por el proceso 
infeccioso, principalmente de origen bacteria-
no, de endocardio valvular, mural o de mate-
rial protésico intracardiaco. Su incidencia en 
los países industrializados se estima de 3 a 10 
casos por cada 100.000 personas1. Se observa 
principalmente entre los 60 - 80 años, predomi-

nantemente en varones2. Los factores de riesgo 
más importantes son: existencia de válvula pro-
tésica o de dispositivo intracardiaco (marcapa-
sos, desfibrilador) y las cardiopatías congénitas 
(la más frecuente la válvula aórtica bicúspide)2. 
El 80% de los casos se debe a infecciones por 
Streptococcus o Staphylococcus3. El diagnóstico 
es fundamentalmente clínico y se basa en los 
hallazgos ecocardiográficos (detección de vege-
taciones valvulares) y microbiológicos, siguien-
do los criterios de Duke3.  En el 5% de los casos 
los hemocultivos pueden ser negativos por el 
tratamiento antimicrobiano previo o por necesi-
dad de uso correcto de las técnicas microbioló-
gicas específicas (HACEK, Coxiella, Chlamydia)4. 
La complicación extra cardiaca más severa sue-
le ser los accidentes cerebrovasculares de ori-
gen embólico. Su aparición aumenta la mortali-
dad, la cual puede llegar a ser del 20-40%1. Por 
lo tanto, es imprescindible, realizar diagnóstico 
temprano de la EI con prevención de esta y po-
sibilidad de instaurar el tratamiento oportuno.

Fig. 3. Ecocardiograma transesofágico que mues-
tra engrosamiento en el anillo aórtico con zona 
hipodensa central que se extiende a la unión mi-
tro aórtica y corresponde al absceso a este nivel 
(señalado con la flecha).
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RESUMEN
INTRODUCCIÓN: La apoplejía hipofisaria (AH) 

es un cuadro clínico provocado por la necrosis o la 
hemorragia de un tumor hipofisiario. Menos a me-
nudo, los quistes intraselares, principalmente los 
quistes de la hendidura de Rathke, pueden romper-
se, causando la inflamación pituitaria y síntomas de 
apoplejía.

Cursa con cefalea, generalmente retroocular, 
que precederá a los demás síntomas, como vómi-
tos, disminución de la agudeza visual y deterioro 
del nivel de conciencia. 

CASO CLÍNICO: Se trata de un varón de 58 años 
que acude a urgencias por presentar cefalea frontal 
de 24 horas de evolución, acompañada de sensa-
ción distérmica y visión borrosa. En la exploración 
neurológica presenta obnubilación, pupilas medias 
arreactivas, ptosis palpebral derecha y parálisis 
ocular izquierda, con disminución de la agudeza vi-
sual. En las pruebas complementarias solo destaca 
la elevación de reactantes de fase aguda en analíti-
ca. Se realiza TAC craneal, que resulta normal, por lo 
que se procede a realizar punción lumbar, en la que 
se obtiene una muestra compatible con meningitis 
bacteriana.  Ante el empeoramiento del paciente, 
la presencia de rigidez de nuca y oftalmoplejía se 
realiza RMN cerebral con contraste, y se inicia tra-
tamiento con corticoides.

CONCLUSIÓN: La combinación de cirugía en-
doscópica transesfenoidal y la terapia de reempla-
zo hormonal se considera el tratamiento estándar 
en caso de apoplejía hipofisaria, siendo esta última 
junto con la administración de líquidos, electroli-
tos y de glucocorticoides, considerada como piedra 
angular del tratamiento, ya que la insuficiencia su-
prarrenal secundaria es una causa importante de 
morbimortalidad.
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ABSTRACT

INTRODUCTION: Pituitary apoplexy (PA) is cau-
sed by necrosis or haemorrhage of a pituitary tu-
mour. Less often, intrasellar cysts, primarily Rathke 
cleft cysts, can rupture, causing pituitary inflam-
mation and apoplexy symptoms. PA can be shown 
by headaches, generally involving the optic nerve, 
which precedes the other symptoms, vomiting, vi-
sual impairment, and decreased consciousness.

CLINICAL CASE: 58-year-old man who came to 
the emergency room for a 24-hour frontal heada-
che, accompanied by a dysthermic sensation and 
blurred vision. In the neurological examination, he 
presented clouding, unreactive middle pupils, right 
palpebral ptosis, left eye paralysis with decreased 
visual acuity. Complementary tests enhance an ele-
vation of acute phase reactants, a normal cranial 
CT scan, for which was performed a lumbar punctu-
re compatible with bacterial meningitis. Given the 
worsening of the patient and the presence of stiff 
neck and ophthalmoplegia, a brain MRI with con-
trast was performed and treatment with corticoste-
roids was started.

CONCLUSION: The combination of endoscopic 
transsphenoidal surgery and hormone replacement 
therapy is considered the standard treatment for 
pituitary apoplexy, the latter being, together with 
the administration of fluids, electrolytes, and the 
administration of glucocorticoids, are considered 
as the cornerstone of treatment, since secondary 
adrenal insufficiency is an important cause of mor-
bidity and mortality.
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INTRODUCCIÓN 

La apoplejía hipofisaria (AH) es un síndro-
me clínico agudo, potencialmente mortal, que 
refleja la existencia de una rápida expansión 
del contenido selar, comúnmente tributario a 
un infarto hemorrágico o isquémico sobre un 
adenoma hipofisiario ya existente. Sin embargo, 
este escenario puede desarrollarse en otro tipo 
de tumores selares, como los quistes de la bol-
sa de Rathke, las metástasis o el craneofarin-
gioma. Esta patología no presenta antecedentes 
clínicos específicos, aunque en un porcentaje 
pueden encontrarse factores predisponentes. 
Además, no se dispone de un tratamiento es-
tandarizado en estos casos.

Epidemiológicamente, la relación en la 
frecuencia por sexos es de 2:1, siendo más fre-
cuente en hombres. Suele producirse sobre la 
quinta y la sexta década de la vida1,2. Se trata 
de un evento poco común y, por lo tanto, infra-
diagnosticado, con una prevalencia de 6.2 casos 
por cada 100.000 habitantes y una incidencia de 
0,17 casos por 100.000 habitantes3. Las manifes-
taciones clínicas de la AH dependen de los me-
canismos fisiopatológicos predominantes con 
aumento de la presión intraselar, aumento de la 
presión sobre las estructuras vasculares y ner-
viosas adyacentes, y la extravasación de sangre 
o tejido necrótico al espacio subaracnoideo, o 
bien hacia el líquido cefalorraquídeo (LCR)4.

La apoplejía hipofisaria es más propensa 
a ocurrir en los tumores hipofisarios grandes 
(como los macroadenomas), mientras que los 
microadenomas (menores a 1 cm de diámetro) 
son menos susceptibles a la hemorragia2. 

El hipopituitarismo que puede llegar a 
producir puede ser parcial o completo, y man-
tenerse en el tiempo o llegar a resolverse. La AH 
puede imitar numerosos procesos intracranea-
les, y su diagnóstico es complejo y debe incluir 
entre los diferentes diagnósticos diferenciales 
la hemorragia subaracnoidea por rotura aneu-
rismática, y la meningitis aguda2,3,4.

La tomografía computarizada (TC) es muy 
útil para detectar una hemorragia hipofisiaria 
aguda durante las primeras 72 horas, y la pre-

sencia de sangre en el espacio subaracnoideo. 
En la TC, la hemorragia, durante la fase aguda 
de la AH, se observa hiperdensa (60-80 UH) e 
hipodensa si se trata de necrosis3.

La resonancia magnética nuclear con ga-
dolinio como medio de contraste es la prueba 
gold estándar para el diagnóstico de esta pato-
logía, ya que delimita claramente el tumor hipo-
fisiario, y permite una valoración completa de 
sus relaciones con las estructuras adyacentes5.

El tratamiento de la AH debe individuali-
zarse. El tratamiento conservador típicamente 
consiste en el control de las alteraciones hi-
droelectrolíticas, manteniendo la estabilidad 
hemodinámica del paciente si es preciso, ade-
más de la administración de glucocorticoides 
en dosis altas y el tratamiento de los déficits 
hormonales4. 

CASO CLÍNICO

Se presenta el caso de un varón de 58 años 
que acudió al servicio de Urgencias de nuestro 
hospital derivado desde atención primaria por 
cefalea frontal de 24 horas de evolución que no 
mejoraba con analgesia.  A su llegada refería 
sensación distérmica y visión borrosa iniciada 
10 horas antes.  Como antecedentes personales 
el paciente presentaba hipertensión, en trata-
miento con Losartán.

A la exploración, el paciente se encontra-
ba febril (38º) e hipertenso (180/100), con el res-
to de las constantes dentro de los parámetros 
de normalidad. Impresionaba de estado gene-
ral grave, con obnubilación y diaforesis profu-
sa. La exploración neurológica evidenció unas 
pupilas medias arreactivas, ptosis palpebral, 
disminución de la agudeza visual y trastorno de 
la motilidad ocular. La fuerza y la sensibilidad 
de las cuatro extremidades estaba conservada, 
el habla también se encontraba preservada y la 
coordinación fue normal. El resto de la explora-
ción por aparatos fue anodina. 

Las pruebas complementarias se eviden-
ciaba una elevación de los reactantes de fase 
aguda con un valor de procalcitonina normal 
y sin alteración en gasometría venosa. Ante la 
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sospecha de meningitis bacteriana, se realizó 
previamente a la punción lumbar un TAC craneal 
que no presentó hallazgos de interés.  Se realizó 
por tanto una punción lumbar con salida de LCR 
a presión normal con aspecto turbio.  Al análisis 
del líquido cefalorraquídeo se evidenció leuco-
citosis con 84% de polimorfonucleares, proteí-
nas elevadas y glucosa baja, hallazgos compa-
tibles con meningitis bacteriana, por lo que se 
inició tratamiento antibiótico empírico con Cef-
triaxona, Ampicilina y Vancomicina. 

Tras 24 horas de evolución, la clínica del 
paciente persistía, presentando cefalea frontal 
y fiebre. Se realizó interconsulta al servicio de 
Neurología, que evidenció empeoramiento de la 
exploración neurológica, con rigidez marcada de 
nuca y ojos en divergencia con respecto a posi-
ción primaria de la mirada. El ojo derecho solo 
pudo moverlo en dextroversión y el ojo izquier-
do se encontraba limitado en levoversión y en 
infraversión, con limitación de movimientos ver-
ticales. Presentaba pupilas midriáticas arreac-
tivas bilaterales. No existía otra afectación de 
pares craneales, ni de la fuerza o la sensibilidad, 
ni dismetrías. Ante este empeoramiento clínico, 
se planteó la posibilidad de que se tratarse de 
una afectación del mesencéfalo por comunican-

tes posteriores, o de una afectación de los senos 
cavernosos en zona prequiasmática, por lo que 
se solicitó RM cerebral con contraste y se inició 
tratamiento con corticoides. 

En RM cerebral y de hipófisis se evidenció 
un macroadenoma hipofisario de predominio 
necrótico-quístico con componente hemorrá-
gico intratumoral discreto (4x3 cm), que provo-
caba un efecto masa sobre el quiasma óptico, 
las cintillas ópticas y la corteza orbitaria medial 
izquierda (Fig. 1).

El estudio de LCR junto con los resultados 
de la RM cerebral evidenciaron que se podía tra-
tar de una meningitis aséptica en el contexto de 
una apoplejía hipofisaria de un macroadenoma 
existente previo. Se realizaron analíticas que 
demostraron el déficit del eje hormonal, obser-
vándose niveles de TSH 0,09 UUI/mL (0.38-5.33), 
LH 0.84mUI/mL (1.26-10.05), FSH 0,90 mUI/mL 
(1.27-19.26), Prolactina 2.24 ng/mL (2.64-13.13), 
Testosterona < 0,01 (1.75-7.81) y Cortisol en suero 
< 0,80 (5-25.00), todos ellos por debajo de los 
valores normales. Se contactó con el servicio 
de Neurocirugía del hospital de referencia, que 
quienes aceptaron el traslado para valoración 
tratamiento quirúrgico. 

Fig. 1. A) Imagen sagital de resonancia magnética (RM) en secuencia T1 donde se observa glándula pituitaria sustituida por voluminosa 
masa selar. 

B) Imagen coronal de RM en secuencia T1 donde se observa crecimiento de la lesión hacía la cisterna supraselar con discreto componente 
hemorrágico intratumoral sugestiva de apoplejía hipofisaria de un macroadenoma. 
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En el centro de referencia, mediante abor-
daje endonasal transesfenoidal, se realizó la 
resección subtotal de la lesión con exéresis 
completa del componente selar y parcial del su-
praselar, con posterior correcta hemostasia. Du-
rante todo el periodo posoperatorio el paciente 
permaneció estable en la Unidad de Cuidados 
Intensivos. Se administró durante su estancia 
tratamiento con antibióticos, insulina en pauta 
correctora, tratamiento corticoideo consistente 
en Dexametasona 4mg/6g, analgesia y profilaxis 
antitrombótica. De cara al alta, el tratamiento 
fue pautado para disminuir el déficit hormo-
nal con hidrocortisona 50mg cada 8 horas, Le-
votiroxina 50mg cada 24 horas y Desmopresina 
120mg cada 24 horas. El posterior TAC craneal 
de control no objetivó complicaciones (Fig. 2). 
El paciente fue dado de alta con secuelas visua-
les graves, presentando una ceguera bilateral. 
Además, presentaba poliuria (con diuresis de 
más de 3 litros al día) como consecuencia del 
panhipopituitarismo posquirúrgico, requirien-
do tratamiento hormonal sustitutivo con Des-
mopresina y Levotiroxina. Persistía además leve 
déficit motor, tolerando con ayuda la sedesta-
ción y deambulación. 

DISCUSIÓN 

La apoplejía hipofisaria es una patología 
que suele presentarse de manera espontánea 
en relación con síntomas clínicos neurológicos 
variados, no patognomónicos de la misma, y 
que pueden imitar numerosos procesos intra-
craneales, dificultándose así el diagnóstico des-
de los servicios de Urgencias. 

Solamente entre un 10 a un 40 % de los 
casos se identifican factores precipitantes, aso-
ciados en su mayoría a situaciones que podrían 
cambiar transitoriamente el suministro vascu-
lar a la región selar. Estos factores incluyen an-
tecedentes de cirugía cardiovascular, terapia de 
radiación, cambios repentinos en la presión in-
tracraneal, anestesia espinal y actividad física.  
Así mismo, la anticoagulación, la insuficiencia 
hepática, el embarazo, el traumatismo craneo-
encefálico, el suministro de agonistas dopami-
nérgicos, la prueba de estimulación hormonal 
y la radioterapia hipofisiaria, pueden también 
facilitar la aparición de estas hemorragias hipo-
fisarias2. Independientemente de estos factores 
precipitantes, el factor más importante a tener 

Fig. 2. Imagen de tomografía computarizada 
cerebral sin contraste donde se aprecian cam-
bios postquirúrgicos por exéresis de macroa-
denoma hipofisario con neumoencéfalo en 
lecho quirúrgico sin otras complicaciones.
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en cuenta será el tamaño del tumor, ya que esta 
hemorragia se produce de forma mucho más 
frecuente en los macroadenomas que en los 
microadenomas7.

Clínicamente, los pacientes con AH pue-
den presentar síntomas y signos de efecto masa: 
cefalea intensa, náuseas, vómitos, déficit de la 
agudeza y del campo visual, déficit de un nervio 
craneano, alteración hipotalámica, destrucción 
de la glándula hipofisaria normal (Insuficiencia 
adrenal aguda) o disminución del nivel de con-
ciencia8.

El diagnóstico diferencial con la meningi-
tis bacteriana es difícil, por la presencia de sig-
nos meníngeos, el estupor, la fiebre, así como la 
cefalea con vómitos, como era el caso de nues-
tro paciente. La semiología clínica y los datos 
analíticos del LCR dificultaron el diagnóstico, al 
tratarse de un caso de meningitis abacteriana 
en el contexto de una AH9. La aparición en las 
primeras horas de oftalmoplejía, con paresia de 
pares craneales fue lo que nos obligó a decan-
tar el diagnóstico hacia la AH y solicitar pruebas 
más específicas, como una RM, para descartar 
esa patología. En el caso descrito, todos los cul-
tivos de LCR fueron negativos para los agentes 
habituales bacterianos, por lo que se determinó 
que podría tratarse de una meningitis aséptica 
en el contexto de un macroadenoma hipofisario. 

Los adenomas hipofisiarios presentan un 

aspecto isodenso al parénquima cerebral en el 
TC, por lo que es difícil diagnosticarlos con esta 
prueba, incluso en caso de que presenten he-
morragias. Por tanto, la resonancia magnética 
cerebral es más sensible para la identificación 
de estos tumores, y además permite reconocer 
la apoplejía hipofisaria en casi el 90 % de los 
pacientes, por lo que se trata de la prueba diag-
nóstica gold estándar en esta patología4,11.

CONCLUSIÓN

La apoplejía hipofisaria es un síndro-
me clínico consecuencia de una complicación 
poco común de patología selares, como es la 
hemorragia, generalmente asentada sobre un 
macroadenoma de la pituitaria, episodio si-
milar al ocurrido en nuestro paciente. Es, por 
su condición y forma de presentación clínica 
poco característica, infradiagnosticado en eta-
pas tempranas, comprometiendo el pronóstico 
funcional y vital del paciente que la padece. Se 
convierte así en una entidad patológica que su-
pone un desafío para el clínico, pero que debe 
estar presente en los diagnósticos diferenciales 
para el aumento de la supervivencia de los pa-
cientes que la padecen.

La presentación de este caso se debe a la 
baja incidencia de esta patología, la importan-
cia del diagnóstico precoz, y sobre todo la de su 
manejo terapéutico.
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RESUMEN
Los abscesos cerebrales son un proceso su-

purativo localizado en el parénquima cerebral. Es 
una entidad clínica infrecuente caracterizada por 
una alta morbi-mortalidad. La etiología de los abs-
cesos cerebrales varía según el grupo etario, origen 
anatómico, vías de diseminación y estado inmuni-
tario del paciente. En cuanto a las complicaciones 
agudas de los mismos destacan la hemorragia, hi-
pertensión intracraneal, así como vertido al sistema 
ventricular o trombosis de senos si son de aparición 
subaguda. En pacientes VIH las bacterias piógenas 
convencionales son poco habituales siendo Toxo-
plasma Gondii, entre otros patógenos oportunistas, 
el microorganismo más frecuentemente detectado.

PALABRA CLAVE 

Absceso cerebral. Streptococcus intermedius. 
Infección HIV

ABSTRACT

Brain abscess is a suppurative process located 
in the brain parenchyma. It is a rare clinical entity 
characterized by high morbidity and mortality. The 
etiology of brain abscesses varies depending on the 
age group, anatomical origin, dissemination ways 
and immune status of the patient. Regarding acute 
complications, hemorrhage, intracranial hyperten-
sion, as well as discharge into the ventricular sys-
tem or sinus thrombosis if they occur subacutely. In 
HIV patients conventional pyogenous bacteria are 
rare, being Toxoplasma Gondii, among other oppor-
tunistic pathogens, the most frequently detected 
microorganism.

KEY WORDS

Brain abscess. Streptococcus intermedius. HIV 
infections.

INTRODUCCIÓN

El absceso cerebral es la infección purulenta del parénquima cerebral de tipo focal.  Los abscesos 
cerebrales son responsables de 2 a 5% de todas las lesiones intracraneales, con una mortalidad entre el 
22 al 53%.

Los estreptococos de grupo milleri provocan infecciones piógenas invasoras en diferentes localiza-
ciones siendo poco frecuentes las meningitis estreptocócicas no neumocócicas que en pacientes adultos 
en ocasiones se asocian a un absceso cerebral.

En pacientes VIH la etiología típicamente descrita engloba a patógenos oportunistas.  Es escasa la 
literatura publicada acerca de la etiología de estos en paciente VIH con niveles de CD4 >200, hallando muy 
infrecuentemente abscesos cerebrales producidos por las bacterias piógenas habituales. Aportamos un 
caso de absceso cerebral por Streptococcus intermedius en un paciente con infección por VIH.
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CASO CLÍNICO

Presentamos el caso de un paciente VIH 
con absceso cerebral por Streptococcus Inter-
medius, con complicaciones diversas. 

Paciente de 56 años, politoxicómano, VHB, 
VHC, VIH+, CD4 990, en tratamiento habitual con 
Lamivudina 300+ Abacavir 600+ Dolutegravir 50. 
Debuta con mareo e inestabilidad de la marcha, 
por el que es atendido en enfermería de cen-
tro penitenciario. En las dos horas posteriores 
presenta lenguaje incoherente y alteración de 
conducta, con evolución fulminante hacia situa-
ción de coma. A su llegada a urgencias escala 
de coma de Glasgow (GSC) 3, pupilas isocóricas 
medias y desviación ocular conjugada hacia la 
derecha. Tras estabilización se realiza TC cere-
bral y TC torácico al objetivar en Rx tórax neu-
monía de LID y atelectasia derecha.

En TC cerebral se describe absceso para-
ventricular temporooccipital derecho de unos 
2.5 cm con contenido denso en sistema ventri-
cular y cisternas basales en su interior con re-
alce ependimario y en surcos, sugestivo de pus. 
Se inicia empíricamente tratamiento con mero-
penem 2g+ vancomicina 1500 mg + trimetropim 
sulfametoxazol 1600 mg + anfotericina B + leve-
tiracetam1500 mg, añadiendo fluconazol poste-
riormente.  En TC torácico se objetiva consolida-

ciones parenquimatosas en LM y LID sugerentes 
de neumonía bacteriana bilobar evolucionada. 
Cuerpo extraño metálico con forma de aguja IM, 
con la boquilla en bronquio principal izquier-
do, atravesando la pared de dicho bronquio y la 
pared esofágica y el extremo distal de la aguja 
metálica en la luz esofágica. No se observan gas 
ni colecciones mediastínicas.

Dada la gravedad de la situación se proce-
de a realizar con carácter de urgencia trepano 
temporal, evacuación de pus y posteriormente 
se extrae aguja endobronquial mediante fibro-
broncoscopia sin incidencias. Se solicitan Ag 
COVID negativos. Tóxicos negativos en orina. He-
mocultivo negativo, urocultivo negativo. Ag le-
gionella y Ag neumococo negativo. Se aísla BAS 
de klebsiella pneumoniae y cocos gram positi-
vo en cadena (Streptococcus Intermedius) en el 
absceso.

El paciente presenta empeoramiento pro-
gresivo con una evolución tórpida. A las 24h en 
TC de control se objetiva colección hemorrágica 
parieto temporal derecha que se extiende a la 
colección infecciosa temporal, edema perilesio-
nal y vertido intraventricular bilateral. Nueva 
hipodensidad en la hemiprotuberancia izquier-
da que podría ser de origen isquémico reciente. 
Fallece en las 24h siguientes.

   

Fig. 1. Absceso paraventricular. Colección purulenta con vertido a ventrículos. Colección hemorrágica.
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DISCUSIÓN

La incidencia estimada de abscesos cere-
brales es de 0.4-0.9/100000 personas /año en 
países desarrollados con una mortalidad que 
oscila entre 32-80% si aparecen complicaciones 
y siendo la irrupción al sistema ventricular una 
de las complicaciones subagudas más serías re-
lacionada con una mortalidad del 80 al 100%.

En pacientes VIH con recuento de CD4 
<200 células/uL, las principales patologías ce-
rebrales incluyen las infecciones oportunistas 
(toxoplasmosis,) el linfoma y la leucoencefalo-
patía multifocal progresiva. A diferencia de és-
tos, la etiología en pacientes VIH con recuento 
de CD4 >200 células/uL no ha sido claramente 
descrita. La literatura médica es muy limitada al 
respecto, con sólo un caso reportado de absce-
so cerebral por S. intermedius en paciente VIH. 
Streptococcus intermedius pertenece al grupo 
S. anginosus, y aunque forman parte de la flo-

ra de las vías urogenital y digestiva, pueden ser 
responsables de infecciones graves, con espe-
cial trofismo por cerebro e hígado. Streptoco-
cos junto a Staphylococos son los principales 
patógenos de abscesos cerebrales en inmuno-
competentes, si bien es cierto que su frecuencia 
es testimonial en pacientes VIH. La relevancia 
de este caso radica en la excepcionalidad de la 
etiología del absceso, la rápida progresión clí-
nica, así como la aparición de complicaciones 
desde el inicio.

En cualquier caso, se ha descrito como 
complicación propia del VIH, una inflamación 
crónica de la barrera hematoencefálica, que 
aumentaría la posibilidad de que las bacterias 
obtengan acceso al parénquima cerebral. Por 
esta razón, es conveniente no descartar la pre-
sencia de patógenos excepcionales y tratar pre-
cozmente para minimizar las posibles y graves 
complicaciones.

Fig. 2. Aguja en bronquio. Extensa consolidación parenquimatosa. Granuloma endobronquial secundario a cuerpo extraño.
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INTRODUCCIÓN

El síndrome aórtico agudo está constituido 
por tres entidades: disección aórtica, hematoma 
intramural y úlcera penetrante, cuyo común de-
nominador es la disrupción de la capa media con 
sangrado a lo largo de la pared y separación de las 
capas1.

Según su localización, existen dos clasifica-
ciones: DeBakey y Standford2.

Los principales factores de riesgo son hiper-
tensión arterial, fibrosis, calcificación y depósitos 
de ácidos grasos extracelulares, síndrome de Mar-
fan, aorta bivalva, síndrome de Ehlers-Danlos e his-
toria familiar de disección aórtica3.

Su incidencia es de 2’6 a 3’5 casos por cada 
1.000.000 personas al año. Es más frecuente en va-
rones, con edad media de 63 años2.

Su mortalidad es elevada, aumentando hasta 
el 1-2% por hora en las primeras 24-48 horas4, por lo 
que es fundamental el diagnóstico y traslado tem-
pranos a un hospital terciario con cirugía cardioto-
rácica5. Esto resulta complicado por la gran varia-
bilidad de síntomas de inicio, con un promedio de 
casos infradiagnosticados entre un 14% y un 39%6.

Por su similitud clínica con el síndrome co-
ronario agudo, resulta todo un reto diagnóstico, 
precisando de un elevado índice de sospecha7. Asi-
mismo, es causa de focalidad neurológica aguda 
cuando las carótidas se ven afectadas, por lo que 
debería plantearse también en el diagnóstico dife-
rencial del accidente cerebrovascular agudo. Otras 
posibles presentaciones son síncope, isquemia me-
sentérica o fallo renal agudo8.

CASO CLÍNICO

La paciente de nuestro caso clínico era una 
mujer de 67 años, natural de Rumanía y con barrera 
idiomática total. Presentaba antecedentes de hi-

pertensión arterial, diabetes mellitus, dislipemia y 
cardiopatía isquémica. En tratamiento con valsar-
tán e hidroclorotiazida.

Fue trasladada en UVI-móvil al Área de Críti-
cos del servicio de Urgencias por presentar un sín-
cope en su domicilio. A su llegada, hemodinámica-
mente estable, afebril, con tensión arterial 146/60 
mmHg, frecuencia cardíaca 71 latidos por minuto y 
BMTest de 96 mg/dl. Se encontraba en estado con-
fusional con importante agitación y presentaba di-
sartria, mioclonias generalizadas y plejia de miem-
bro superior derecho. En el electrocardiograma se 
observaba infradesnivelación del ST de V4 a V6 y 
en la radiografía de tórax ensanchamiento medias-
tínico (Fig. 1). Analíticamente sin datos destacables, 
con troponina T ultrasensible de 24 ng/L. Se reali-
zó ecocardioscopia por parte de Cardiología, don-
de únicamente destacaba una hipertrofia de VI con 
FEVI (fracción de eyección del ventrículo izquierdo) 
preservada.

Ante la focalidad neurológica, se activó código 
ictus y fue valorada por Neurología. La TC (tomogra-
fía axial computarizada) craneal y angioTC cerebral 
no revelaron hallazgos patológicos. Dada la clínica, 
se sospechó de probable estatus no convulsivo, por 
lo que pasó monitorizada a sala de observación 
para realizar un electroencefalograma a la maña-
na siguiente. Debido a su agitación, se pautaron 
inicialmente 15mg de midazolam y posteriomen-
te propofol en perfusión a 1mg/kg y levetiracetam 
2000mg intravenosos.

Por la mañana se realizó el electroencefalo-
grama, que descartó estatus. La paciente presen-
taba entonces hemiplejia izquierda, habiéndose 
normalizado la movilidad del hemicuerpo derecho. 
Tras realizar lavado de sedantes, continuaba con 
Glasgow 6 y empezó a desaturar, por lo que se pro-
cedió a intubación orotraqueal. Presentaba taqui-
cardia y sudoración profusa, ingurgitación yugular 
bilateral y aumento de la circulación venosa en he-
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mitórax superior, con tensiones mantenidas. No 
se encontraron hallazgos patológicos analíticos 
ni electrocardiográficos. Se solicitó angio-TC to-
rácica para completar estudio, observándose 
una disección aórtica tipo A con extensión des-
de válvula aórtica por aorta ascendente y caya-
do aórtico. También afectaba al tronco arterial 
braquicefálico derecho y carótida derecha, con 
un voluminoso hematoma mediastínico (Fig. 1).

Se contactó con Cirugía Cardiaca, pero 
ante el rápido deterioro hemodinámico, se de-
cidió que no era candidata a intervención qui-
rúrgica, falleciendo poco después.

DISCUSIÓN

La disección aórtica es una patología com-
pleja que precisa de un elevado índice de sos-
pecha para su diagnóstico precoz, fundamental 
para la supervivencia de estos pacientes4. Es 
necesaria la instauración y el uso de protocolos 
de actuación sólidos para evitar errores y retra-
sos diagnósticos7. Destacamos el protocolo de 
actuación de las guías diagnósticas de Erbel et 
al2 y Hiratzka et al3, donde cobra importancia la 
escala de estratificación de riesgo pretest de di-
sección aórtica, que combinada con el D-díme-

ro puede ayudar a estandarizar las decisiones 
diagnósticas para el uso de técnicas de imagen 
avanzadas6.

Nuestra paciente presentaba una impor-
tante variabilidad sintomatológica, por lo cual 
fue valorada inicialmente por facultativos de 
Urgencias, Cardiología y Neurología, orientán-
dose como estatus epiléptico. Solo una vez 
descartado se sospechó de patología aórtica, 
confirmándose con angio-TC torácico 12 horas 
tras su llegada. Según las guías consultadas2,3, 
los pasos habrían sido correctos (riesgo inter-
medio), pero la ausencia de sospecha retrasó la 
realización de la prueba de imagen.

Analizando el caso a posteriori, inicial-
mente había hallazgos sospechosos de disec-
ción aórtica, como sobrecarga sistólica en el 
electrocardiograma o ensanchamiento medias-
tínico en la radiografía8.

Por otro lado, a pesar de su elevada espe-
cificidad y sensibilidad, no se encontraron sig-
nos patológicos en la ecocardioscopia.

Queremos recalcar la importancia de la 
sospecha clínica y la necesidad de que los fa-
cultativos tengan presente esta patología a la 
hora de realizar un diagnóstico diferencial ante 
una clínica inespecífica.

Fig. 1. Pruebas de imagen

A. Radiografía posteroanterior de tórax. Se observa marcado ensanchamiento mediastínico.

B-C. Angio tomografía axial computarizada, corte coronal y transversal (respectivamente). Se observa disección aórtica tipo A con extensión 
desde válvula aórtica por aorta ascendente y cayado aórtico.
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RESUMEN
El diafragma es el principal músculo inspira-

torio y está inervado por las raíces nerviosas C3-C5.
La disfunción diafragmática está originada 

por patologías que interfieren con su inervación, 
mecanismo de contracción o acoplamiento mecá-
nico con la pared torácica. Puede afectar a uno o 
ambos hemidiafragmas, provocando desde una 
pérdida parcial de la capacidad de generar presión 
(debilidad) hasta una pérdida completa de la fun-
ción (parálisis)1.

Se trata de una enfermedad infradiagnostica-
da porque en muchos pacientes cursa de manera 
asintomática. Sin embargo, se suele asociar a la 
aparición de síntomas respiratorios, especialmente 
disnea.

El diagnóstico de la disfunción diafragmáti-
ca se basa en pruebas de imagen, tanto estáticas 
como dinámicas, y tiene una repercusión caracte-
rística en las pruebas de función respiratoria2.

Presentamos un caso clínico bastante ilus-
trativo de disfunción diafragmática, para dar visi-
bilidad a una patología no frecuente en la práctica 
clínica habitual fuera de las unidades de cuidados 
intensivos. 

PALABRA CLAVE 

Disnea, Diafragma

ABSTRACT

The diaphragm is the main inspiratory muscle 
and is innervated by the C3-C5 nerve roots. 

Pathologies that interfere with its innervation, 
mechanism of contraction or mechanical coupling 
with the chest wall, can cause dysfunction. Dys-
function of the diaphragm ranges from a partial loss 
of the ability to generate pressure (weakness) to a 
complete loss of diaphragmatic function (paralysis) 
and can involve either one or both hemidiaphragms.

Diaphragmatic dysfunction is an underdiag-
nosed disease because it does not cause symptoms 
in many patients. It is commonly associated with 
the appearance of respiratory symptoms, especially 
dyspnea.

The diagnosis of diaphragmatic dysfunction is 
generally based on imaging tests, both static and 
dynamic, and and has its characteristic impact on 
pulmonary function tests2.

We present a fairly typical clinical case of dia-
phragmatic dysfunction to give visibility to a patho-
logy that is not frequent in routine clinical practice 
outside of intensive care units. 

KEY WORDS

Dyspnea, Diaphragm
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CASO CLÍNICO

Varón de 38 años sin alergias medicamen-
tosas conocidas hasta la fecha. Sensibilización 
a gramíneas. Tiene un perro como mascota.  
Como único antecedente personal el paciente 
es asmático (sin requerir tratamiento habitual). 
Nunca ha fumado ni se ha expuesto a otros tó-
xicos.

El paciente refiere un cuadro catarral con 
tos persistente y disnea de reposo que empeo-
ra con el decúbito supino, que motiva acudir al 
servicio de urgencias en varias ocasiones:  

El 29/09/2017 acude por tos y sensación de 
disnea, sin hallazgos significativos en la explo-
ración física ni la analítica de sangre. Se inicia 
tratamiento ambulatorio con formoterol/beclo-
metasona 6/100 mcg cada 12 horas, Omeprazol 
y Bisolvón. 

El 5/10/2017 refiere clínica similar con em-
peoramiento nocturno, auscultación pulmonar 
con crepitación ligera en bases con una placa de 
tórax con tenue consolidación en LII. Se adjunta 
espirometría (Tabla 1). Se sustituye broncodila-
tación a Budesonida/Formoterol 160/4.5mcg (2 
inhalaciones cada 12 horas), se añade al trata-
miento prednisona 30 mg en pauta descenden-
te y Cefditoreno 400 mg durante 7 días.  

El 10/10/2017 se revisan las pruebas solici-
tadas y se realiza nueva espirometría (Tabla 1).

Un mes después el paciente padece un 
síncope vasovagal en un episodio de tos paro-
xística por el que acude a urgencias. Se objetiva 
únicamente una discreta leucocitosis en la ana-
lítica (11700) sin otras alteraciones significativas. 
Dada la persistencia de la clínica, el paciente es 
ingresado para completar el estudio.

 •	TAC torácico-abdominal: Tenue opacidad 
pulmonar mal definida en el segmento poste-
rior del lóbulo superior derecho, en forma de 
vidrio deslustrado, de naturaleza inflamatoria. 
Elevación diafragmática bilateral con atelecta-
sias subsegmentarias bibasales y colapso del 
pulmón subpleural (Fig. 2).

 • Se realiza un TAC facial y de senos para-
nasales y una RM cervical, ambos sin alteracio-
nes significativas. 

• Se solicita EMG: potenciales de acción 
bien definidos, sin asimetrías valorables. E. re-
petitiva: respuestas basales y tras activación sin 
alteraciones.  También ENG: no se recoge activi-
dad espontánea patológica. Activación volunta-
ria: potenciales de unidad motora anodinos, sin 
alteraciones reseñables.

• Se realiza ecocardiograma sin alteracio-
nes.

Fecha 5/10/2017 10/10/2017 26/10/2017

Posición Sentado Sentado Sentado

FVC (Litros) 2.59 (58%) 2.68 (60%) 3.09 (69%)

FEV1 (Litros) 2.29 (61%) 2.28 (64%) 2.70 (72%)

FEV1/FVC 88% 85% 87%

MMEF 78% 49% 64%

 Tabla 1. Espirometrías seriadas. Abreviaturas: FVC, Capacidad 
Vital Forzada; FEV1, Volumen Espiratorio Forzado en el primer 
segundo; MMEF, Flujo Máximo Espiratorio Medio.

Fig. 1. A: Radiografía de tórax posteroanterior del 8/9/2016, B: Radiografía 
de tórax lateral del 8/9/2016, C: Radiografía de tórax posteroanterior del 
14/11/2017, D: Radiografía de tórax lateral del 14/11/2017.
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• En la fibrolaringoscoscopia solo se apre-
ció una perforación septal secundaria a septo-
plastia, con cuerdas vocales normales. En la 
broncoscopia el arbol bronquial permanecía 
permeable. Se realizó un BAL sobre LII.  Se vi-
sualizaron secreciones purulentas que se aspi-
ran. Bacterias, hongos y baciloscopia negativos. 

•  Se solicitan hemocultivos: positivo para 
Fusebacterium nucleatum sensible a amoxici-
lina-clavulánico. Serologías para VIH y neumo-
nías atípicas negativas. Ag en orina de Legione-
lla y S.pneumoniae negativos.

• Se realiza monitorización SpO2 y ptCO2 
durante la noche en decúbito: SaO2 95-96%, 
ptCO2 40-45 mmHg.

• Se realiza nuevo estudio funcional respi-
ratorio. La espirometría sentado y en decúbito 
se muestra en la Tabla 2. La FVC desciende un 
23% con el decúbito. DLCO del 60%. La TLC es 
de 3.92L (62%). RAW y SGAW estan en rango de 
normalidad. La PIM es del 61% y la PEM del 81%. 

En el Test de marcha de 6 minutos: la SatO2 
basal 97-98% y tras caminar 432m desciende a 
93%, FC basal 99 lpm y tras 6 min asciende a 107 
lpm. Escala de BORG de 6 (Tabla 2).

El paciente es dado de alta el día 11/11/2017 
con diagnóstico de elevación diafragmática bi-
lateral con colapso pulmonar subpleural, subsi-
diarios de disfunción diafragmática.

DISCUSIÓN

El término disfunción diafragmática inclu-
ye eventración, debilidad y parálisis diafragmá-
tica. 

La eventración es una elevación perma-
nente de todo o parte del hemidiafragma cau-
sada por el adelgazamiento del diafragma. 

La debilidad diafragmática sería la pérdi-
da parcial de fuerza muscular para generar la 
presión necesaria para una ventilación adecua-
da, mientras que la parálisis significa la ausen-
cia total de esta capacidad. Este trastorno, se-
gún la causa, puede ser unilateral o bilateral y 
temporal o permanente.

 La hernia es la protrusión de un órgano o 
tejido abdominal a través de un defecto diafrag-
mático. Las hernias congénitas más frecuentes 
son las de Bochdalek y Morgani y, de las adqui-
ridas, la hernia de hiato es la más común. En la 
radiografía de tórax se observará una elevación 
localizada del diafragma.

En cuanto a la etiología, la disfunción 
diafragmática puede ser causada por un daño 
anatómico desde la corteza cerebral, a través de 
la cápsula interna, el sistema nervioso central, 
la médula espinal, el plexo braquial, las neuro-
nas motoras, la sinapsis neuromuscular y en los 
propios músculos.

La disfunción diafragmática unilateral 
puede ser asintomática, lo que justifica que mu-
chas veces curse de manera asintomática hasta 
que se detecta en las pruebas de imagen. Los 
síntomas suelen ser más graves en pacientes 
obesos o con patología cardíaca o pulmonar 
asociada. Los síntomas más frecuentes son dis-
nea de esfuerzo y ortopnea, pero también pue-
de haber síntomas de hipoventilación nocturna 
y reflujo gastroesofágico.

Posición Sentado Decúbito

FVC (Litros) 2.54L (58%) 1.96L (45%)

FEV1 (Litros 1.83L (50%) 1.66L (44%)

FEV1/FVC 72% 85%

Tabla 2. Espirometría durante el ingreso (5/11/2017). Abreviatu-
ras: FVC, Capacidad Vital Forzada; FEV1, Volumen Espiratorio For-
zado en el primer segundo.
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La sospecha de disfunción diafragmática 
puede surgir del estudio de disnea inexplica-
ble o, en ocasiones, tras el hallazgo casual de 
una elevación diafragmática en una prueba de 
imagen realizada con otro propósito. En cual-
quier caso, el diagnóstico se basa generalmen-
te en pruebas de imagen, tanto estáticas como 
dinámicas, que incluyen radiografía y ecografía 
torácica.

Las pruebas de función pulmonar son re-
levantes para el diagnóstico de disfunción dia-
fragmática. En general, la debilidad de la mus-
culatura inspiratoria suele conducir a un patrón 
restrictivo, con disminución de las capacidades 
residual pulmonar, vital y pulmonar total, man-
teniendo preservada la difusión de CO y el volu-
men residual. La relación FEV1/FVC también se 
conserva relativamente. La medición de la ca-
pacidad vital es de gran valor.

Por un lado, cuando la capacidad vital es 
normal, la debilidad de los músculos inspirato-
rios es poco probable. Por otro lado, una dis-
minución más severa del 15-30% al pasar de 
la posición sentada a la posición de decúbito, 
dependiendo de si la parálisis es unilateral o 
bilateral, sugiere algún grado de debilidad dia-
fragmática y requiere un examen más detenido.

También es importante la determinación 
de las presiones estáticas máximas durante la 
inspiración (PIM) y la espiración (PEM) con la vía 
aérea cerrada. Se considera un método razona-
ble para medir la fuerza generada conjuntamen-
te por los músculos inspiratorios y espiratorios. 

Además, es una de las técnicas más utilizadas 
en la práctica clínica. En general, los valores ab-
solutos de PIM por encima de -80 cm de H2O en 
hombres y -70 cm de H2O en las mujeres exclu-
yen la debilidad de los músculos inspiratorios 
clínicamente relevantes.

La PEM normal combinada con la PIM baja 
sugiere la existencia de debilidad aislada del 
diafragma. Por último, la reducción concomi-
tante de PIM y PEM sugiere que la afectación 
diafragmática puede deberse a un proceso ge-
neralizado, con afectación simultánea de los 
músculos inspiratorios y espiratorios. En valo-
res porcentuales, la PIM se sitúa en torno al 60% 
del valor predicho (en promedio) en afectación 
unilateral frente al 40% en disfunción bilate-
ral1,2.

Por otro lado, la disfunción diafragmática 
se ha convertido en un motivo de preocupación 
relevante en los pacientes de la unidad de cui-
dados intensivos (UCI), debido a su asociación 
con una mayor tasa de fracaso del destete y una 
mayor duración de la ventilación mecánica. 

La disfunción del diafragma en enfermos 
críticos puede ser secundaria a la polineuropa-
tía y a la miopatía, pero también puede ser una 
consecuencia de la ventilación mecánica per 
se, debido a la atrofia por desuso y otros me-
canismos. La disfunción diafragmática inducida 
por el ventilador está definida como una dis-
minución tiempo-dependiente de la fuerza del 
diafragma después del inicio de la ventilación 
mecánica3. 
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RESUMEN
Se expone el caso de un niño de 4 años afecto 

de poliquistosis renal que, durante un ingreso tras 
la administración de hierro intravenoso, presenta 
vómitos, dificultad respiratoria y alteración del ni-
vel de conciencia. Ante la gravedad del cuadro se 
decide ingreso en Unidad de Cuidados Intensivos 
Pediátricos, recibiendo bolos de adrenalina intra-
muscular, corticoterapia intravenosa, expansión 
de volumen con cristaloides e infusión continua 
de adrenalina. Se objetivan niveles elevados de 
hierro en sangre por lo que se inicia deferoxami-
na. En control posterior se objetiva descenso de si-
deremia, permanece estable y es dado de alta. En 
nuestro caso se pautó hierro carboximaltosa y se 
administró hierro sacarosa misma dosis y velocidad 
de infusión. El evento adverso fue secundario a un 
error de administración del tipo de hierro, ocasio-
nando una reacción de hipersensibilidad grave. Es 
importante seguir trabajando en pautas y estrate-
gias para reducir los errores de medicación.

PALABRA CLAVE 

hierro, efecto adverso, error de medicación, 
reacción de hipersensibilidad.

ABSTRACT

We report the case of a 4-year-old boy with re-
nal polycystic disease who, during an admission af-
ter intravenous iron administration, presented with 
vomiting, respiratory difficulty and altered level of 
consciousness. Given the seriousness of the situa-
tion, it is decided to be admitted to the Pediatric 
Intensive Care Unit, receiving boluses of corticothe-
rapy and intramuscular adrenaline, volume expan-
sion with crystalloids and continuous infusion of 
adrenaline. Elevated levels of iron in the blood are 
measured and deferoxamine is started. In control 
later decrease of sideremia; remains stable and is 
discharged. In our case iron carboxymaltose was 
prescribed and iron sucrose was administered at 
the same dose and infusion rate. The adverse event 
was secondary to an error of administration of the 
type of iron, causing a serious hypersensitivity re-
action. It is important to continue working on gui-
delines and strategies to reduce medication errors. 

KEY WORDS

iron, adverse effect, medication error, hyper-
sensitivity reaction
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INTRODUCCIÓN

La reposición de hierro es un componen-
te esencial en el tratamiento de la anemia en 
pacientes afectos de enfermedad renal crónica 
(ERC). Sin embargo, la administración intrave-
nosa (IV) de hierro no queda exenta de posibles 
errores de medicación, así como de efectos ad-
versos1. De entre estos últimos, distinguimos re-
acciones predecibles (consecuencia no deseada 
de las acciones farmacológicas del hierro, efec-
tos secundarios) de reacciones impredecibles 
(en sujetos con sensibilidad inmunológica o 
susceptibles, reacciones de hipersensibilidad). 
Estas últimas son más raras y graves y pueden 
obligar a suspender el fármaco. Los errores de 
medicación en población pediátrica son comu-
nes y un claro problema sanitario, que pueden 
ocurrir en todo el proceso de atención (pres-
cripción, dispensación, documentación y en es-
pecial en la administración de la medicación)2. 
A continuación, exponemos el caso de un niño 
afecto de poliquistosis renal, que presenta un 
evento adverso secundario a un error en la ad-
ministración de hierro intravenoso. 

CASO CLÍNICO

Niño de 4 años de edad controlado en 
consulta de Nefrología por ERC e hipertensión 
arterial, secundaria a poliquistosis renal auto-
sómica recesiva. Permanece ingresado para re-
evaluación digestivo/nutricional, cardiológica, 
renal y monitorización de presión arterial. Du-
rante el ingreso y 10 minutos tras la adminis-
tración de hierro sacarosa (Venofer®) 250mg en 
1 hora, presenta cuadro de vómitos, deposicio-
nes líquidas, dificultad respiratoria y alteración 
del nivel de conciencia. A la exploración física 
se objetiva FC 140lpm, TA 110/60 mmHg, SatO2 
(basal) 94%, Escala Glasgow 8, palidez cutánea, 
sin exantemas ni angioedema, con roncus dis-
persos bilaterales a la auscultación pulmonar. 
Ante sospecha inicial de reacción anafiláctica se 
administra una dosis de adrenalina intramuscu-
lar (IM), dexclorfeniramina, metilprednisolona y 
un bolo de suero salino fisiológico (SSF).  Ante la 
gravedad del cuadro se decide ingreso en Uni-
dad de Cuidados Intensivos Pediátricos (UCIP) 
recibiendo bolos de corticoterapia intravenosa 
(IV) (hidrocortisona, metilprednisolona) y nueva 
dosis de adrenalina IM. A su ingreso se encuen-

tra hemodinámicamente inestable, con tensio-
nes por debajo del percentil 5 para la edad, por 
lo que recibe nueva expansión de volumen con 
cristaloides, bicarbonato, adrenalina IV y ante 
persistencia de hipotensión y bradicardia se ini-
cia infusión continua de adrenalina (0.1 μg/kg/
min). A nivel respiratorio presenta inicialmente 
distrés precisando oxigenoterapia con masca-
rilla reservorio y tratamiento con adrenalina y 
salbutamol nebulizados por broncoespasmo. Se 
solicitan sideremia y ferritinemia objetivándose 
niveles elevados de hierro en sangre (1261 μg/
dL), por lo que se decide iniciar perfusión de 
deferoxamina 15 mg/kg/h durante 12 horas. En 
control posterior presenta niveles de hierro en 
sangre en descenso (212 μg/dL) y permanece 
estable, pudiendo ser dado de alta de UCIP al 
día siguiente. 

DISCUSIÓN 

El hierro IV es un tratamiento seguro y 
eficaz para pacientes que no pueden tolerar o 
no responden adecuadamente a la administra-
ción de suplementos de hierro por vía oral3. En 
la práctica clínica por parte de Nefrología, hubo 
un interés exponencial en el hierro IV que coin-
cidió con la introducción de la eritropoyetina 
humana recombinante a finales de la década de 
1980, entonces se encontró que había una ne-
cesidad de hierro suplementario para apoyar el 
aumento de la eritropoyesis y que la suplemen-
tación con hierro oral era ineficaz en muchos 
pacientes con ERC4.

Los efectos secundarios tras la infusión 
de hierro en Pediatría son poco frecuentes en 
general y aunque no está exento de riesgo, la 
mayoría son reacciones leves, por activación di-
recta de mastocitos y liberación de histamina, 
pero también hay reacciones anafilácticas que 
son potencialmente mortales3. 

Se creía que la causa de estas reacciones 
de tipo anafiláctico estaban mediadas por IgE 
y se clasificaban como reacción de hipersensi-
bilidad de tipo I (utilizando el esquema clásico 
de Gell and Coombs, originalmente descrito en 
1968). Sin embargo, recientemente, ha surgido 
un nuevo concepto de lo que podría causar la 
mayoría de las reacciones de hipersensibilidad 
al hierro IV: el concepto de pseudoalergia, re-
lacionada con la activación del complemento 
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(CARPA). El complemento juega un papel impor-
tante en el mecanismo propuesto en estas re-
acciones, ya que puede mediar la lesión tisular 
a través de la generación de anafilatoxinas, C3a 
y C5a, y el complejo de ataque de membrana 
(C5b-9). Se reconoce que varias moléculas tera-
péuticas modernas, como el hierro IV, pueden 
activar el complemento a través de un meca-
nismo no mediado por IgE, con las anafilatoxi-
nas C3a y C5a que se unen a los mastocitos (así 
como a los leucocitos basófilos y los macrófa-
gos), lo que desencadena la liberación de una 
serie de mediadores vasoactivos que causan las 
características clínicas asociadas con reaccio-
nes de hipersensibilidad4,5. Otros factores que 
se conoce que juegan un papel en el desarrollo 
de la hipersensibilidad incluyen características 
del paciente, como la genética, la atopia subya-
cente, enfermedad autoinmune, mastocitosis y 
las condiciones de activación preexistente del 
complemento4.

Por otra parte, la velocidad de infusión 
del fármaco parece que puede ser importante 
en la activación del complemento. Una forma 
efectiva de prevenir reacciones de hipersensi-
bilidad es infundir a baja velocidad porque per-
mite mantener la concentración de anafilatoxi-
nas por debajo del umbral de activación de las 
células mediadoras de hipersensibilidad (mas-
tocitos, basófilos y ciertos macrófagos), mien-
tras que la exposición masiva y rápida puede 
inducir la acumulación de anafilatoxina y, por lo 
tanto, exceder el umbral de hipersensibilidad5. 
Pese a la existencia de estas reacciones, no se 
recomienda el uso rutinario de premedicación 
en todos los pacientes3. 

En nuestro caso se administró hierro sa-
carosa (Venofer®) 250 mg (14 mg/kg), siendo la 
dosis en pediatría de 0.3-1 mg/kg, (dosis máxi-
ma 200 mg). Aunque la velocidad de infusión no 

fue excesivamente rápida se suele recomendar 
que la primera dosis administrada sea a un rit-
mo más lento de infusión. Esta sobredosifica-
ción y administración rápida fueron debidas a 
un error a la hora de seleccionar el tipo de hie-
rro, se pautó hierro carboximaltosa (Ferinject®) 
250 mg a pasar en 1 hora y se administró hierro 
sacarosa (Venofer®) misma dosis y velocidad de 
infusión.  Estos hierros muestran tasas de efi-
cacia y efectos adversos comparables a dosis y 
velocidad de infusión adecuadas6,7,8.

Ante dosis de hierro en sangre superiores 
a 300 μg/dl acompañado de clínica se debe ini-
ciar infusión de deferoxamina, que es un agente 
quelante que promueve la remoción del exceso 
de hierro en el organismo, que fue administra-
do en nuestro paciente. 

Los errores de medicación son comunes 
en pacientes pediátricos; entre el 5% y el 27% 
de todas las órdenes de tratamiento en Pedia-
tría resultan en un error de medicación9. Estos 
errores causan una mortalidad y morbilidad 
significativas, incluyendo 7.000 muertes anuales 
por errores de medicación en EE.UU. En niños 
que se encuentran ingresados se producen 3 
veces más errores que en pacientes adultos, y 
estos errores suelen tener efectos dañinos10,11,12. 
Los niños tienen riesgo elevado de sufrir estos 
errores en parte debido a la necesidad de la do-
sificación según el peso. 

Por ello debemos seguir trabajando en 
crear e implementar pautas y estrategias para 
reducir los errores de medicación, que son pre-
venibles (prescripción electrónica, protocoliza-
ción en la administración de medicación, comu-
nicación efectiva con enfermería, notificación 
de errores en la medicación, etc), así como pro-
mover y desarrollar una cultura de seguridad en 
nuestras Unidades.
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