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en la susceptibilidad de estos pacientes

a la exposición a este tipo de agentes

microbiológicos; en caso de inmuno-

competitividad, probablemente la pre-

sentación de este tipo de enfermedades

no sea tan agresiva.
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treponémicos fluorescentes), partículas

para el Treponema pallidum, el TPPA

(ensayo de aglutinación) y el EIA (in-

munoensayo enzimático).

Estas pruebas siguen siendo reactivas

para toda la vida en prácticamente to-

dos los individuos, independientemente

del tratamiento previo.

El tratamiento recomendado por los Cen-

tros para el Control y Prevención de En-

fermedades (CDC), incluyendo la sífilis

ocular, son10: penicilina G cristalina acuo-

sa (3 a 4 millones de unidades i.v. cada

cuatro horas, o 24 millones de unidades

al día como infusión continua) durante

10 a 14 días, o la penicilina G procaínica

más probenecid. La doxiciclina o la cef-

triaxona a dosis altas podrían ser utiliza-

das como alternativa a la penicilina11.

Se deben realizar seguimientos a los

tres y seis meses después del tratamien-

to y posteriormente cada seis meses

hasta que el LCR sea normal y el

VDRL sea arreactivo. Se debe repetir

el tratamiento si alguna muestra de se-

guimiento del LCR muestra aumento

de cuatro veces en el título de VDRL o

aumento de leucocitos8.

CONCLUSIÓN
La sífilis es una enfermedad infecciosa

no muy prevalente en nuestro medio y,

por lo tanto, poco sospechada.

La neurosífilis se ha considerado una ma-

nifestación tardía de la sífilis. En el caso

de nuestro paciente, destaca la presenta-

ción del cuadro clínico, en el que los sín-

tomas de una sífilis secundaria (afecta-

ción cutánea) y los síntomas neurológicos

se presentan casi simultáneamente, lo

cual suponemos consecuencia del hecho

de que se trata de un paciente inmunosu-

primido por la toma de medicación anti-

rrechazo de su trasplante renal.

Pensamos que, además de la falta de

prevención por parte del paciente, es

muy importante tener en cuenta la in-

munodeficiencia adquirida por el pro-

pio trasplante renal y creemos que es

una excelente oportunidad para insistir
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El síndrome de realimentación (SRA)

es un trastorno hidroelectrolítico seve-

ro, que se genera tras la suplementa-

ción alimentaria en pacientes con im-

portante deprivación nutricional de

base. En dicho síndrome aparecen

múltiples alteraciones electrolíticas,

deficiencias vitamínicas y efectos car-

diovasculares severos1.

Presentamos el caso de una paciente de

70 años, hipertensa, afecta de un adeno-

carcinoma de endometrio diagnosticado
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tores predisponentes para desarrollar

un SRA2. En estas circunstancias la

disminución del metabolismo basal y

de los niveles de insulina producen

una serie de mecanismos adaptativos

que conllevan a aumento del catabolis-

mo proteico y del metabolismo graso

con generación de cuerpos cetónicos y

favorecimiento de la neoglucogénesis

como fuente de generación de energía

(figura 1)3.

Tras la realimentación, la disponibilidad

de nutrientes genera aumento de los ni-

veles de insulina con la consiguiente en-

trada de fósforo, potasio, magnesio y

tiamina a nivel intracelular, que serán

utilizados para reactivar el proceso de

glicólisis. Dichos componentes dismi-

nuyen rápidamente a nivel plasmático,

lo que sumado a una sobrecarga meta-

bólica e hídrica en un miocardio basal-

mente deprimido, produce consecuen-

cias clínicas graves (tabla 1)2.

El tratamiento del SRA se centra en

la prevención. Las medidas más im-

portantes consisten en identificar a

los pacientes de riesgo, iniciar la nu-

trición con un aporte calórico bajo

(20 kcal/kg/día o 1000 kcal/día) e in-

troducir de forma progresiva los re-

en 2010, tratado con histerectomía, qui-

mioterapia y radioterapia pélvica.

Aproximadamente un mes después de

completar tratamiento quimioterápico,

ingresa por neutropenia febril, enteritis

ileal y bacteriemia por E. coli. Analíti-

camente destacó leucopenia severa

(0,22 x 109/l, 0 neutrófilos), creatinina

de 70,2 mmol/l, sodio 139 mmol/l, po-

tasio de 3,74 mmol/l, calcio sérico de

2,45 mmol/l, fósforo sérico de 1,2

mmol/l, acidosis metabólica (pH 7,27,

pCO
2

45 mmHg, bicarbonatos 20,7

mmol/l) e hipoalbuminemia (32 mg/l).

Se inicia reposo intestinal, sueroterapia

endovenosa, antibioticoterapia empíri-

ca y factor estimulador de colonias de

granulocitos. Tras evolución abdominal

tórpida, al tercer día se inicia nutrición

parenteral (NP) con aporte de 1500

kcal/día. A las 24 horas presenta un cua-

dro neurológico con temblores genera-

lizados, hiperreflexia, signos de Chvos-

tek y Trousseau, edemas periféricos y

prolongación del QTc en el electrocar-

diograma. Analíticamente destacó hipo-

calcemia (1,6 mmol/l-1,76 corregido

por albúmina), hipomagnesemia (0,45

mmol/l), hipofosforemia (0,68 mmol/l),

hipopotasemia (2,59 mmol/l), función

renal normal y equilibrio ácido-base

con pH 7,41, pCO
2

31 mmHg, pO
2

48

mmHg y bicarbonatos 19,6 mmol/l.

Ante la relación temporal con el inicio

de la NP, se orientó cuadro clínico

como un SRA.

DISCUSIÓN
El SRA consiste en una serie de tras-

tornos hidroelectrolíticos (hipofosfate-

mia, hipomagnesemia, hipopotasemia)

que pueden producirse tras el inicio de

nutrición enteral o parenteral con un

aporte calórico elevado, y que pueden

tener consecuencias potencialmente

mortales. Los estados de desnutrición

crónica (marasmo, síndrome malab-

sortivo, alcoholismo crónico, ancianos

pluripatológicos, obesos mórbidos tras

cirugía bariátrica), la anorexia nervio-

sa, diabetes mellitus mal controlada,

uso crónico de antiácidos, alto estrés

metabólico durante más de 7 días, in-

tervenciones quirúrgicas recientes, así

como pacientes oncológicos, son fac-

querimientos durante un período de

una semana. En caso de presentar alte-

raciones iónicas, deben corregirse an-

tes de iniciar la realimentación. La

NICE4 recomienda también aporte de

tiamina. Ante la aparición de signos y

síntomas de SRA, debe suspenderse la

nutrición, corregir precozmente las

anomalías electrolíticas y realizar me-

didas de soporte adicionales en fun-

ción de la clínica (vasopresores, oxige-

noterapia, diuréticos, etc.)4.

En nuestro caso, se trataba de una pa-

ciente pluripatológica, oncológica, con

alto riesgo de padecer el SRA, a quien

se le inicia NP con aporte calórico es-

tándar, que la condujo a presentar hi-

pofosfatemia, hipokalemia, hipomag-

nesemia (hipocalcemia secundaria) e

hipervolemia, con consecuencias a ni-

vel neurológico y repercusiones elec-

trocardiográficas. Se disminuyó el

aporte calórico a 1000 kcal al día (sin

llegar a suspenderse), así como el vo-

lumen de sueroterapia endovenosa. Se

inició tratamiento corrector de los tras-

tornos electrolíticos y se administraron

suplementos de tiamina, consiguiendo

mejoría de la clínica neurológica, los

edemas periféricos y corrección de los tras-

tornos electrolíticos.

Figura 1. Fisiopatología del síndrome de realimentación.
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El SRA es un trastorno severo y evita-

ble, por lo que debería tenerse presen-

te en todo paciente de alto riesgo al

inicio del soporte nutricional.

Conflictos de interés
Los autores declaran que no tienen

conflictos de interés potenciales rela-

cionados con los contenidos de este

artículo.

1. Mehanna HM, Moledina J, Travis J.

Refeeding syndrome: what it is, and

how to prevent and treat it. BMJ

2008;336:1495-8.

2. Khan LUR, Ahmed J, Khan S, MacFie J.

Refeeding Syndrome: A Literature

Review. Gastroenterology Research and

Practice. Volume 2011.

3. Stanga Z, Brunner A, Leuenberger M,

Grimble RF, Shenkin A, Allison SP, et al.

Nutrition in clinical practice. The refeeding

syndrome: illustrative cases and guidelines

for prevention and treatment. Eur J Clin

Nutr 2008;62:687-94.

4. National Institute for Health and Clinical

Excellence. Nutrition support in adults.

Clinical guideline 32. 2006. Available at:

http://www.nice.org.uk/nicemedia/live/1

0978/29979/29979.pdf

Javier D. Macías-Toro, Anna Saurina-Solé,

Mònica Pou-Potau, Vicent Esteve-Simó,

Verónica Duarte-Gallego, 

Miguel Fulquet-Nicolás, Fátima 

Moreno-Guzmán, 

Manel Ramírez-de Arellano Serna

Servicio de Nefrología. Consorci Sanitari de

Terrassa. Terrassa, Barcelona.

Correspondencia: Javier D. Macías Toro

Servicio de Nefrología. 

Consorci Sanitari de Terrassa, 

Carretera Torrebonica, s/n. 

08277 Terrassa, Barcelona.

deivith1978@gmail.com

Síndrome aorto-medial
como causante de
hipertensión
renovascular en una
niña de 3 años de edad:
dificultades en el
diagnóstico diferencial
Nefrologia 2013;33(2):281-3
doi:10.3265/Nefrologia.pre2012.Oct.11769

Sr. Director:

La hipertensión arterial (HTA) se pre-

senta en el 1 % de la población pediá-

trica1, y el 10 % de  los casos son de

origen renovascular; la displasia fi-

bromuscular (DF), la arteritis de Ta-

kayasu (AT) y el síndrome aorto-me-

dial (SAoM) son las etiologías más

frecuentemente asociadas. Se trata de

enfermedades que por su similitud

clínica plantean dificultades en el

diagnóstico diferencial. Este artículo

describe el caso de una niña con

SAoM como etiología de su HTA.

Los reportes de esta enfermedad en la

edad pediátrica son escasos, así como

fue atípica su forma de presentación y

evolución.

CASO CLÍNICO 
Paciente que a los dos años de edad es

hospitalizada por HTA asociada a pér-

dida de la fuerza y sensibilidad en

miembros inferiores. La arteriografía

demostró disminución del calibre aór-

tico, estenosis del 20 % del ostium re-

nal derecho, estenosis crítica de la ar-

teria renal izquierda y ausencia de

flujo en el polo inferior renal izquier-

do. Se decide realizar autotrasplante

renal izquierdo con anastomosis a la

ilíaca y toma de biopsia de arteria re-

nal que reportó hallazgos compatibles

con DF (figura 1). Fue dada de alta con

minoxidil y propanolol.

Un año después, la paciente es hospi-

talizada por crisis hipertensiva; la

gammagrafía renal mostró exclusión

gamagráfica del riñón izquierdo auto-

trasplantado y alteración en la perfu-

sión del riñón derecho. Por sospecha

de vasculitis de grandes vasos tipo

AT, se solicitó evaluación por reuma-

tología pediátrica. Aunque la paciente

cumplía los criterios de clasificación

de AT (estenosis de la aorta abdomi-

nal y las arterias renales asociada a

HTA), la biopsia previa no mostró ha-

llazgos de vasculitis.

Otro de los diagnósticos diferenciales

apuntaba a DF, pero este fue descarta-

do ya que las lesiones renales en DF

tienen una imagen característica en

collar de perlas2 y rara vez afectan el

ostium o los segmentos proximales.

En esta paciente no se observó la ima-

gen de collar de perlas y la afección

de la arteria renal fue en la porción

proximal de la arteria; por estos ha-

llazgos imaginológicos finalmente se

diagnosticó SAoM.

Se realiza nueva arteriografía, que re-

portó aorta abdominal irregular con

adelgazamiento distal progresivo,

oclusión de la anastomosis arterial del

autotrasplante y progresión de la este-

Tabla 1. Trastornos y sintomatología asociada del sindrome de realimentación

Hipofosforemia

Hipomagnesemia

Hipopotasemia

Déficit de 
Tiamina

Intolerancia a 
carbohidratos 
Intolerancia 
hídrica

Náuseas, vómitos, insuficiencia cardíaca, arritmias, anemia
hemolítica, pancitopenia, rabdomiólisis, necrosis tubular aguda,
parálisis de pares craneados, parálisis muscular, confusión, coma

Hipocalcemia, arritmias, taquicardia, temblor, ataxia, confusión,
irritabilidad, parestesias, dolor abdominal, convulsiones, tetania

Arritmias, arreflexia, hipotensión arterial, ileo paralítico, parestesias,
calambres, parálisis muscular, depresión respiratoria, mioglobinuria,
poliúrica, alcalosis metabólica

Encefalopatía de Wernicke
Síndrome de Korsakov

Estado hiperosmolar. Hígado graso

Deshidratación, sobrecarga hídrica, edemas peroféricos, fallo
cardíaco, hipotensión arterial, fallo renal pre-renal. Muerte súbita


