treponémicos fluorescentes), particulas
para el Treponema pallidum, el TPPA
(ensayo de aglutinacion) y el EIA (in-
munoensayo enzimatico).

Estas pruebas siguen siendo reactivas
para toda la vida en practicamente to-
dos los individuos, independientemente
del tratamiento previo.

El tratamiento recomendado por los Cen-
tros para el Control y Prevencion de En-
fermedades (CDC), incluyendo la sifilis
ocular, son': penicilina G cristalina acuo-
sa (3 a 4 millones de unidades i.v. cada
cuatro horas, o 24 millones de unidades
al dia como infusidén continua) durante
10 a 14 dfas, o la penicilina G procainica
mas probenecid. La doxiciclina o la cef-
triaxona a dosis altas podrian ser utiliza-
das como alternativa a la penicilina".

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 titulo de VDRL o
aumento de leucocitos®.

CONCLUSION

La sifilis es una enfermedad infecciosa
no muy prevalente en nuestro medio y,
por lo tanto, poco sospechada.

La neurosifilis se ha considerado una ma-
nifestacion tardia de la sifilis. En el caso
de nuestro paciente, destaca la presenta-
cion del cuadro clinico, en el que los sin-
tomas de una sifilis secundaria (afecta-
cidn cutanea) y los sintomas neurologicos
se presentan casi simultineamente, lo
cual suponemos consecuencia del hecho
de que se trata de un paciente inmunosu-
primido por la toma de medicacion anti-
rrechazo de su trasplante renal.

Pensamos que, ademas de la falta de
prevencion 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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en la susceptibilidad de estos pacientes
a la exposicion a este tipo de agentes
microbiol6gicos; en caso de inmuno-
competitividad, probablemente la pre-
sentacion de este tipo de enfermedades
no sea tan agresiva.
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Trastornos
hidroelectroliticos
secundarios a sindrome
de realimentacion
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El sindrome de realimentacion (SRA)
es un trastorno hidroelectrolitico seve-
ro, que se genera tras la suplementa-
cion alimentaria en pacientes con im-
portante deprivacion nutricional de
base. En dicho sindrome aparecen
multiples alteraciones electroliticas,
deficiencias vitaminicas y efectos car-
diovasculares severos'.

Presentamos el caso de una paciente de
70 afos, hipertensa, afecta de un adeno-
carcinoma de endometrio diagnosticado
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en 2010, tratado con histerectomia, qui-
mioterapia y radioterapia pélvica.
Aproximadamente un mes después de
completar tratamiento quimioterapico,
ingresa por neutropenia febril, enteritis
ileal y bacteriemia por E. coli. Analiti-
camente destacd leucopenia severa
(0,22 x 10%1, 0 neutrdfilos), creatinina
de 70,2 mmol/l, sodio 139 mmol/l, po-
tasio de 3,74 mmol/l, calcio sérico de
2,45 mmol/l, fésforo sérico de 1,2
mmol/l, acidosis metabdlica (pH 7,27,
pCO, 45 mmHg, bicarbonatos 20,7
mmol/l) e hipoalbuminemia (32 mg/1).

Se inicia reposo intestinal, sueroterapia
endovenosa, antibioticoterapia empiri-
ca y factor estimulador de colonias de
granulocitos. Tras evolucién abdominal
torpida, al tercer dia se inicia nutricion
parenteral (NP) con aporte de 1500
kcal/dfa. A las 24 horas presenta un cua-
dro neuroldgico con temblores genera-
lizados, hiperreflexia, signos de Chvos-
tek y Trousseau, edemas periféricos y
prolongacion del QTc en el electrocar-
diograma. Analiticamente destacd hipo-
calcemia (1,6 mmol/I-1,76 corregido
por albimina), hipomagnesemia (0,45
mmol/l), hipofosforemia (0,68 mmol/l),
hipopotasemia (2,59 mmol/l), funcién
renal normal y equilibrio 4cido-base
con pH 7,41, pCO, 31 mmHg, pO, 48
mmHg y bicarbonatos 19,6 mmol/l.
Ante la relacion temporal con el inicio
de la NP, se orientd cuadro clinico
como un SRA.

DISCUSION

El SRA consiste en una serie de tras-
tornos hidroelectroliticos (hipofosfate-
mia, hipomagnesemia, hipopotasemia)
que pueden producirse tras el inicio de
nutricion enteral o parenteral con un
aporte caldrico elevado, y que pueden
tener consecuencias potencialmente
mortales. Los estados de desnutricidon
cronica (marasmo, sindrome malab-
sortivo, alcoholismo cronico, ancianos
pluripatoldgicos, obesos morbidos tras
cirugia bariatrica), la anorexia nervio-
sa, diabetes mellitus mal controlada,
uso cronico de antiacidos, alto estrés
metabodlico durante mas de 7 dias, in-
tervenciones quirargicas recientes, as{
como pacientes oncologicos, son fac-
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tores predisponentes para desarrollar
un SRA? En estas circunstancias la
disminucion 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 generacion de cuerpos cetonicos y
favorecimiento de la neoglucogénesis
como fuente de generacidon de energia
(figura 1)

Tras la realimentacion, la disponibilidad
de nutrientes genera aumento de los ni-
veles de insulina con la consiguiente en-
trada de fosforo, potasio, magnesio y
tiamina a nivel intracelular, que seran
utilizados para reactivar el proceso de
glicdlisis. Dichos componentes dismi-
nuyen rapidamente a nivel plasmatico,
lo que sumado a una sobrecarga meta-
bolica e hidrica en un miocardio basal-
mente deprimido, produce consecuen-
cias clinicas graves (tabla 1)

El tratamiento del SRA se centra en
la prevencidon. Las medidas mas im-
portantes consisten en identificar a
los pacientes de riesgo, iniciar la nu-
tricidn con un aporte caldrico bajo
(20 kcal/kg/dia o 1000 kcal/dfa) e in-
troducir de forma progresiva los re-

querimientos durante un periodo de
una semana. En caso de presentar alte-
raciones idnicas, deben corregirse an-
tes de iniciar la realimentacion. La
NICE*recomienda también aporte de
tiamina. Ante la aparicion de signos y
sintomas de SRA, debe suspenderse la
nutricion, corregir precozmente las
anomalfas electroliticas y realizar me-
didas de soporte adicionales en fun-
cion de la clinica (vasopresores, oxige-
noterapia, diuréticos, etc.)*.

En nuestro caso, se trataba de una pa-
ciente pluripatologica, oncoldgica, con
alto riesgo de padecer el SRA, a quien
se le inicia NP con aporte calorico es-
tandar, que la condujo a presentar hi-
pofosfatemia, hipokalemia, hipomag-
nesemia (hipocalcemia secundaria) e
hipervolemia, con consecuencias a ni-
vel neuroldgico y repercusiones elec-
trocardiograficas. Se disminuyd el
aporte caldrico a 1000 kcal al dia (sin
llegar a suspenderse), asi como el vo-
lumen de sueroterapia endovenosa. Se
inici6 tratamiento corrector de los tras-
tornos electroliticos y se administraron
suplementos de tiamina, consiguiendo
mejoria de la clinica neuroldgica, los
edemas periféricos y correccion de los tras-
tornos electroliticos.

Desnutricion cronica
Ayuno prolongado

Hipofosforemia
Hipokalemia
Hipomagnesemia
Déficit de tiamina
Retencion hidrosalina

Convulsiones, delirium,
ataxia, encefalopatia de

Wernicke y Gluconeogénesis
TCaptacion de glucosa Arritmias, hipotension, fallo Catabolismo protéico
TCaptacion de fésforo, cardiaco. \
magnesio y potasio " Fallo renal, ileo paralitico,
= TUtilizacion de tiamina anemia, hiperglucemia

Edema periférico,
parestesias, fasciculaciones,
rabdomidlisis

4 Insulina
T Glucagon
T Cortisol

\

Glucogenolisis

Depleccién de electrolitos
Proteinas, grasas,
minerales, vitaminas
Intolerancia hidrica

sintesis de
glucégeno

e _ . . —
TProteinas y 4—' Secrecion de insulina |<—| efeeding

Figura 1. Fisiopatologia del sindrome de realimentacién.
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Tabla 1. Trastornos y sintomatologia asociada del sindrome de realimentacion

Hipofosforemia

N&useas, vomitos, insuficiencia cardiaca, arritmias, anemia
hemolitica, pancitopenia, rabdomidlisis, necrosis tubular aguda,
paralisis de pares craneados, paralisis muscular, confusion, coma

Hipomagnesemia| Hipocalcemia, arritmias, taquicardia, temblor, ataxia, confusion,

irritabilidad, parestesias, dolor abdominal, convulsiones, tetania

Hipopotasemia

Arritmias, arreflexia, hipotension arterial, ileo paralitico, parestesias,
calambres, paralisis muscular, depresién respiratoria, mioglobinuria,
polidrica, alcalosis metabdlica

Déficit de

Tiamina Sindrome de Korsakov

Encefalopatia de Wernicke

Intolerancia a
carbohidratos
Intolerancia
hidrica

Estado hiperosmolar. Higado graso

Deshidratacion, sobrecarga hidrica, edemas peroféricos, fallo
cardiaco, hipotension arterial, fallo renal pre-renal. Muerte subita

El SRA es un trastorno severo y evita-
ble, por lo que deberia tenerse presen-
te en todo paciente de alto riesgo al
inicio del soporte nutricional.
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Sindrome aorto-medial
como causante de
hipertension
renovascular en una
niha de 3 anos de edad:
dificultades en el
diagnéstico diferencial
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La hipertension arterial (HTA) se pre-
senta en el 1 % de la poblacidon pedia-
trica', y el 10 % de los casos son de
origen renovascular; la displasia fi-
bromuscular (DF), la arteritis de Ta-
kayasu (AT) y el sindrome aorto-me-
dial (SAoM) son las etiologias mas
frecuentemente asociadas. Se trata de
enfermedades que por su similitud
clinica plantean dificultades en el
diagnostico diferencial. Este articulo
describe el caso de una nifia con
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SAoM como etiologia de su HTA.
Los reportes de esta enfermedad en la
edad pediatrica son escasos, as{ como
fue atipica su forma de presentacion y
evolucion.

CASO CLiNICO

Paciente que a los dos afios de edad es
hospitalizada por HTA asociada a pér-
dida de la fuerza y sensibilidad en
miembros inferiores. La arteriografia
demostrd disminucion del calibre adr-
tico, estenosis del 20 % del ostium re-
nal derecho, estenosis critica 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
ilfaca y toma de biopsia de arteria re-
nal que report6 hallazgos compatibles
con DF (figura 1). Fue dada de alta con
minoxidil y propanolol.

Un aho después, la paciente es hospi-
talizada por crisis hipertensiva; la
gammagrafia renal mostrd exclusidon
gamagrafica del rifion izquierdo auto-
trasplantado y alteracidn en la perfu-
sion del rindn derecho. Por sospecha
de vasculitis de grandes vasos tipo
AT, se solicitd evaluacidn por reuma-
tologia pediatrica. Aunque la paciente
cumplia los criterios de clasificacion
de AT (estenosis de la aorta abdomi-
nal y las arterias renales asociada a
HTA), la biopsia previa no mostrd ha-
llazgos de vasculitis.

Otro de los diagndsticos diferenciales
apuntaba a DF, pero este fue descarta-
do ya que las lesiones renales en DF
tienen una imagen caracteristica en
collar de perlas® y rara vez afectan el
ostium o los segmentos proximales.
En esta paciente no se observd la ima-
gen de collar de perlas y la afeccidon
de la arteria renal fue en la porcion
proximal de la arteria; por estos ha-
llazgos imaginologicos finalmente se
diagnostico SAoM.

Se realiza nueva arteriografia, que re-
portd aorta abdominal irregular con
adelgazamiento distal progresivo,
oclusion de la anastomosis arterial del
autotrasplante y progresion de la este-
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