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RESUMEN. 

Los prematuros <1500 g procedentes de gestaciones 
gemelares nacen con una menor edad gestacional, un 
menor peso al nacimiento y a las 36 semanas 
postmenstruales, unas peores puntuaciones en el test 
de Apgar a 1 y 5 minutos y unas mayores necesidades 
de reanimación tras el parto frente a los prematuros 
<1500 g procedentes de gestaciones simples.  Se 
pretende estudiar si existe una mayor incidencia de 
cesáreas y de patologías neonatales como displasia 
broncopulmonar (DBP), leucomalacia periventricular 
(LPV), hemorragia intraventricular (HIV) y 
retinopatía del prematuro (ROP) en prematuros <1500 
g procedentes de gestaciones gemelares en 
comparación con prematuros <1500 g procedentes de 
gestaciones simples.

  Se realiza un estudio observacional retrospectivo con 
revisión de base de datos de registro de recién nacidos 
<1500 g de la Unidad de Neonatología del Hospital 
Universitario de Salamanca durante el periodo de 
tiempo de 1 de Enero de 2010 al 31 de diciembre del 
2015.

¿Existen diferencias en los resultados neonatales 
entre prematuros de gestaciones múltiples o 
simples?

Resultados: La muestra consta de un total de 226 
recién nacidos prematuros <1500 g. De ellos, 89 
fueron procedentes de gestaciones gemelares y 137 
de gestaciones simples. Se encontraron diferencias, 
aunque sin demostrar significación estadística, entre 
los prematuros procedentes de gestaciones simples y 
prematuros procedentes de gestaciones gemelares en 
relación con la edad gestacional, el peso al nacimiento 
y a las 36 semanas postmenstruales, los valores de test 
de Apgar a 1 minuto y 5 minutos, la necesidad de 
reanimación tras el parto y las patologías neonatales 
DBP, LPV, HIV y ROP. Sólo se encontró 
significación en el tipo de parto entre prematuros 
procedentes de gestaciones simples y gestaciones 
gemelares, existiendo mayor número de cesáreas en 
gestaciones gemelares.

Conclusión. En prematuros <1500 g, la gemelaridad 
no es un factor de riesgo independiente para el 
desarrollo de las patologías neonatales como LPV, de 
DBP, de HIV ni de ROP. Tampoco se ha demostrado 
que los prematuros procedentes de gestaciones 
gemelares en comparación con los prematuros 
procedentes de gestaciones simples tengan una edad 
gestacional menor, un menor peso tanto al nacimiento 
como a las 36 semanas postmenstruales, unos valores 
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inferiores en el test de Apgar a 1 minuto y a 5 minutos 
ni que aumente el riesgo de reanimación tras el parto. 
Sí se ha demostrado una mayor incidencia de cesáreas 
en los prematuros procedentes de gestaciones 
gemelares frente a los prematuros procedentes de 
gestaciones simples.

PALABRAS CLAVE.

Neonato, gestación gemelar, displasia 
broncopulmonar, leucomalacia periventricular, 
hemorragia intraventricular, retinopatía del 
prematuro.

INTRODUCCIÓN.

Un recién nacido prematuro es aquel que nace antes de 
las 37 semanas de gestación. El límite de la viabilidad 
para un recién nacido está en las 23 semanas y 400 g de 
peso en nuestro medio. (6).

Una de las principales causas de prematuridad es el 
embarazo gemelar. El embarazo gemelar es aquel que 
consta de dos fetos y puede ser monocigóticos y 
dicigóticos. Los gemelos monocigóticos se 
desarrollan a partir de un sólo óvulo y un solo 
espermatozoide, que tras la fecundación se divide para 
formar dos embriones. Por tanto, los fetos serán 
genéticamente iguales. Según en el momento en el que 
se produzca esta división, los gemelos monocigóticos 
podrán compartir la misma placenta, el mismo saco 
amniótico o estar independientes. Los gemelos 
monocigóticos monocoriales comparten la misma 
placenta y los gemelos monocigóticos bicoriales 
tienen cada uno su propia placenta. Los gemelos 
monocigóticos monoamnióticos comparten la misma 
bolsa amniótica y los gemelos monocigóticos 
bicoriales se encuentran separados en distintas bolsas 
amnióticas. En cambio, los gemelos dicigóticos se 
forman a partir de dos óvulos fecundados por dos 
espermatozoides y los fetos serán genéticamente 
distintos. La gestación gemelar más frecuente es la 
bicorial biamniótica. (9).

La incidencia embarazos gemelares ha aumentado 
significativamente en las tres últimas décadas. Este 
aumento se debe a dos factores principalmente: a un 
aumento en la edad de las madres y a un aumento del 
uso de los tratamientos para la infertilidad 
(tratamientos médicos y tecnología reproductiva 
asistida). (3, 4, 7, 8, 11-14, 16-18).

La prematuridad conlleva a la posibilidad de 
desarrollo de las siguientes patologías: Leucomalacia 
periventricular (LPV), Displasia broncopulmonar 
(DBP), Hemorragia intraventricular (HIV) y 
Retinopatía del prematuro (ROP). (6).

La LPV es una forma de lesión cerebral, caracterizada 
por la necrosis de la sustancia blanca cerca de los 
ven t r ícu los  ce rebra les  l a te ra les .  Afec ta  
principalmente a niños pretérmino porque tienen una 
mayor incidencia de factores de riesgo, como son el 
síndrome de distress respiratorio, apneas, infecciones 
y alteraciones en el flujo cerebral. Los recién nacidos 
afectados por LPV presentan generalmente 
problemas de control motriz u otros retrasos en el 
desarrollo, y a menudo desarrollan parálisis cerebral 
o en el futuro. (6).

La DBP es una enfermedad pulmonar crónica 
condicionada por una alteración del crecimiento 
pulmonar en los niños prematuros que nacen con 
pulmones muy inmaduros, dando lugar a una 
limitación en la función respiratoria. (6).

La HIV del recién nacido es un sangrado en las zonas 
de los ventrículos. Es muy frecuente en los niños 
prematuros, y cuanto menor peso y más prematuro sea 
el bebé, mayor será el riesgo de presentar esta 
patología. La HIV se puede dividir en cuatro grados 
según los hallazgos ecográficos cerebrales. El grado 1 
es una hemorragia localizada únicamente en la matriz 
germinal subependimaria. El grado 2 corresponde con 
la presencia de sangre intraventricular que está 
ocupando menos del 50% del área ventricular. El 
grado 3 se subdivide en dos grupos. Cuando la sangre 
ocupa un área mayor del 50% distendiendo al 
ventrículo es un grado 3 A, y cuando todos los 
ventrículos y cisterna magna están ocupados y 
dilatados es un grado 3 B. El grado 4 corresponde con 
una lesión de la sustancia blanca cuyo sustrato es un 
infarto hemorrágico periventricular y no una simple 
extensión de la hemorragia intraventricular. Los casos 
más graves de HIV corresponden con los grados 3 y 4. 
(2).

La ROP es un desarrollo anormal de vasos sanguíneos 
en la retina del ojo que sucede en niños muy 
prematuros cuyo desarrollo se produce en ambiente 
extrauterino. La ROP se clasifica en cinco estadios 
que indican la gravedad y la necesidad de tratamiento. 
El estadio 1 corresponde con la línea de demarcación, 
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que es una línea fina blanca que separa la retina 
vascular de la avascular. En el estadio 2 aparece la 
cresta monticular, la línea de demarcación que aparece 
en el estadio 1 aumenta de volumen y se extiende fuera 
del plano de la retina. En el estadio 3 existe un 
crecimiento de tejido vascular hacia el espacio vítreo. 
En el estadio 4 se produce un desprendimiento de 
retina parcial. Se subdivide en 4A si la mácula está 
aplicada y 4B si la mácula está desprendida. Por 
último, en el estadio 5 se produce un desprendimiento 
de retina total. Los casos en los que el recién nacido 
prematuro puede perder la visión son el estadio 3, 4 y 
5. Por este motivo se realizan programas de screening, 
para que la ROP no llegue a los estadios más 
avanzados. (2).

Existen muchas publicaciones hasta la fecha sobre los 
riesgos asociados a los recién nacidos prematuros 
procedentes de gestaciones simples y de gestaciones 
gemelares. Muchas de estas publicaciones han 
demostrado que la prematuridad, los embarazos 
gemelares, la restricción del crecimiento intrauterino, 
el bajo peso al nacer y la hipoxia durante el parto son 
importantes factores de riesgo para presentar 
patologías neonatales y para la aparición de problemas 
en el desarrollo neurológico. (1, 4, 5, 8, 11-16). En los 
embarazos gemelares en concreto, la prematuridad y 
el menor peso al nacer son los factores principales. (1, 
4, 8, 16, 17).

Por todo ello, el presente estudio pretende comparar 
las posibles alteraciones que puedan afectar a la 
somatometría y principales morbilidades neonatales 
de prematuros menores de 1500 gramos procedentes 
de gestaciones simples y de gestaciones gemelares, y 
ver qué grupo de prematuros está perjudicado en 
mayor grado.

MATERIAL Y MÉTODOS.

Estudio observacional retrospectivo con revisión de 
base de datos de registro de recién nacidos < 1500g de 
la Unidad de Neonatología del Hospital Universitario 
de Salamanca durante el periodo de tiempo de 1 de 
Enero de 2010 al 31 de diciembre del 2015.

En todo momento se ha cumplido la Ley de Protección 
de datos (Ley Orgánica 15/1999).

Se analizaron las siguientes variables: edad 
gestacional, peso al nacimiento, peso a las 36 semanas 
postmenstruales, test de Apgar 1 minuto, test de Apgar 

5 minutos, tipo de parto, necesidad de intubación 
endotraqueal, necesidad de masaje cardiaco, 
necesidad de oxígeno a las 36 semanas de vida, LPV, 
grados de HIV y grados de ROP.

Se desarrolló un análisis estadístico con el programa 
SPSS versión 18. Se realizó un análisis descriptivo de 
las variables, y se usó la prueba de Chi cuadrado para 
comparar las variables cualitativas y la prueba de T de 
Student para comparar las variables cuantitativas. Se 
consideró la significación estadística un p<0,05.

La tabla y las figuras son de elaboración propia según 
los datos extraídos de base de datos de registro de 
recién nacidos < 1500 g de la Unidad de Neonatología 
del Hospital Universitario de Salamanca.

La muestra era de un total de 226 recién nacidos 
prematuros < 1500 g. De ellos, 89 fueron procedentes 
de gestaciones gemelares y 137 de gestaciones 
simples. Ningún prematuro de gestación gemelar ni 
de gestación simple falleció en la sala de partos.

RESULTADOS.

Los prematuros de gestaciones gemelares tenían una 
edad gestacional de 29,72 ±2,71 semanas, muy 
similar a la edad gestacional de los prematuros de 
gestaciones simples, 29,09 ± 2,60. No se encontraron 
diferencias significativas. (Tabla 1)

El peso al nacimiento de los prematuros procedentes 
de gestaciones gemelares era mayor (1163,72± 
266,94) en relación con el peso al nacimiento de los 
prematuros procedentes de gestaciones simples 
(1093,83 ± 275,13), sin encontrar diferencias 
significativas. Si se comparara el peso a las 36 
semanas postmentruales, sucede lo contrario. El peso 
era mayor en las gestaciones simples (2114,26 ± 
366,23) en comparación con las gestaciones 
gemelares (2067,65 ± 384,89). Pero tampoco se 
encontraron diferencias significativas. (Tabla 1).

Los prematuros de gestaciones gemelares presentaron 
un test de Apgar a 1 minuto de 6,33 ± 2,45 y a los 5 
minutos de 8,13 ± 1,28. Frente a los prematuros de 
gestaciones simples, que tenían unos valores de 5,95 ± 
2,43 en el test de Apgar a 1 minuto y valores de 7,84 ± 
1,75 a los 5 minutos. Por tanto, los prematuros de 
gestaciones gemelares presentaron un test de Apgar a 
1 y 5 minutos más alto que los prematuros de 
gestaciones simples, si bien no se encontraron 
diferencias significatis. (Tabla 1).
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Tabla 1. (Tabla descriptiva de los prematuros de gestaciones gemelares y simples)

Tipo de parto.

La gran mayoría de los nacimientos fueron mediante 
cesárea. Sólo 34 de los prematuros procedentes de 
gestaciones simples y 10 de los prematuros 
procedentes de gestaciones gemelares nacieron por 
parto vaginal. En comparación por porcentajes, un 
88,8% de los prematuros de gestaciones gemelares 
nacieron por cesárea frente a un 75,2% de los 
prematuros de gestaciones simples, encontrando 
diferencias en la significación p<0,05 (Figura 1).

Figura 1

Figura 2

Intubación endotraqueal y masaje cardiaco.

La necesidad de intubación endotraqueal y de masaje 
cardiaco tras el nacimiento permite determinar si los 
prematuros han necesitado reanimación tras el parto. 
56 recién nacidos prematuros procedentes de 
gestaciones simples y 29 recién nacidos prematuros 
procedentes de gestaciones gemelares necesitaron 
intubación endotraqueal. A 14 recién nacidos 

prematuros procedentes de gestaciones simples y a 6 
recién nacidos prematuros procedentes de 
gestaciones gemelares se les realizó masaje cardiaco. 
Si se relacionara por porcentajes, un 40,9% de los 
prematuros de gestaciones simples necesitaron 
intubación endotraqueal y un 10,2% necesitaron 
masaje cardiaco. De los prematuros de gestaciones 
gemelares, un 32,6 % necesitaron intubación 
endotraqueal y un 6,7% necesitaron masaje cardiaco. 
No se encontraron diferencias significativas.                
(Figura 2 y 3).
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Displasia broncopulmonar.

La necesidad de oxígeno a las 36 semanas de vida es el 
criterio utilizado para definir la DBP en el recién 
nacido prematuro. 33 prematuros de gestaciones 
simples y 15 prematuros de gestaciones gemelares 
necesitaron oxígeno a esa edad gestacional. No se 
obtuvieron los datos de 24 prematuros de gestaciones 
simples y 13 prematuros de gestaciones gemelares, 
por lo que no se pudieron incluir en el estudio. Si se 
comparara por porcentajes, el 29,2 % de los 
prematuros procedentes de gestaciones simples 
necesitaron oxígeno, frente al 19,7% de los 
prematuros procedentes de gemelares, pero sin 
diferencias significativas. (Figura 4).

Figura 3

Figura 4

Leucomalacia periventricular.

La gran mayoría de los prematuros procedentes de 
gestaciones simples y de gestaciones gemelares no 
presentaron LPV. Sólo 6 prematuros de gestaciones 
simples y 5 prematuros de gestaciones gemelares 
desarrollaron LPV. No se pudo obtener los datos de 2 
prematuros de gestaciones simples y 1 prematuro de 
gestación gemelar, asique no se incluyeron en el 
estudio. Si se comparara en porcentajes, sólo un 4,5% 
de los prematuros procedentes de gestaciones simples 
presentaron LPV frente a un 5,7% de los prematuros 
procedentes de gestaciones gemelares. Sin demostrar 
diferencias significativas. (Figura 5).

Figura 5

Hemorragia intraventricular.

83 de los prematuros procedentes de gestaciones 
simples y 56 de los prematuros procedentes de 
gestaciones gemelares no presentaron HIV. No se 
obtuvieron los datos de 29 prematuros de gestaciones 
simples y 15 prematuros de gestaciones gemelares, 
por lo que no se incluyeron en el estudio. Un 23,1% de 
los prematuros de gestaciones simples y un 24,3% de 
los prematuros de gestaciones gemelares 
desarrollaron HIV. Si separaran los resultados en los 
cuatro grados según la gravedad, había una mayor 
cantidad de prematuros de gestaciones simples y de 
gestaciones gemelares que tenían un grado 1. En 
cambio, había un mayor número de prematuros de 
gestaciones simples con HIV en grados 3 y 4 que de 
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prematuros de gestaciones gemelares, pero sin 
encontrar diferencias significativas. (Figura 6).

Figura 6

Retinopatía del prematuro.

Un total de 77 prematuros procedentes de gestaciones 
simples y 55 prematuros procedentes de gestaciones 
gemelares no desarrollaron retinopatía del prematuro. 
No se pudieron recoger los datos de 32 prematuros de 
gestaciones simples y 17 prematuros de gestaciones 
gemelares, por lo que estos preamturos no se 
incluyeron en el estudio. Comparando por 
porcentajes, un 26,7% de los prematuros de 
gestaciones simples presentaron ROP, frente a un 
23,6% de los prematuros de gestaciones gemelares. 
No hubo ningún prematuro que tuviera un grado 4 o 5 
de ROP. Tampoco se encontraron diferencias 
significativas. (Figura 7).

Figura 7

DISCUSIÓN.

Este estudio pretende  demostrar que los prematuros 
<1500 g procedentes de gestaciones gemelares nacían 
con una menor edad gestacional, un menor peso tanto 
al nacimiento como a las 36 semanas postmenstruales, 
y unas peores puntuaciones en el test de Apgar a 1 y 5 
minutos frente a los prematuros <1500 g procedentes 
de gestaciones simples. También se pretendía indicar 
que los prematuros <1500 g de gestaciones gemelares 
requerían una mayor reanimación tras el parto, que 
nacían con mayor frecuencia mediante cesárea y que 
presentaban en mayor proporción patologías 
neonatales como DBP, LPV, HIV y ROP frente a los 
prematuros <1500 g de gestaciones simples. Tras 
analizar los datos en esta muestra de pacientes, no se 
encontraron diferencias significativas entre la edad 
gestacional, entre el peso tanto al nacimiento como a 
las 36 semanas postmenstruales ni entre los valores 
del test de Apgar a 1 y 5 minutos. Tampoco se hallaron 
diferencias significativas en la necesidad de 
reanimación tras el parto ni en la prevalencia de las 
patologías neonatales. La DBP, la LPV, la HIV y la 
ROP afectaban de forma similar a ambos grupos de 
prematuros menores de 1500g.

En cambio, sí que se descubrieron diferencias 
significativas en el tipo de parto. Los prematuros 
<1500 g procedentes de gestaciones gemelares 
nacieron con mayor frecuencia por cesárea, en 
comparación con los prematuros <1500 g 
procedentes de gestaciones simples.

Son varias las razones por las que el estudio aportaba 
resultados similares entre los prematuros procedentes 
de gestaciones simples y de gestaciones gemelares. 
Todos los recién nacidos estudiados eran muy 
prematuros, tenían un peso menor de 1500 gramos y 
la media de la edad gestacional de la muestra de los 
recién nacidos procedentes de gestaciones gemelares 
y de gestaciones simples era casi idéntica, de 29 
semanas de gestación. Además la muestra era 
pequeña, un total de 226 pacientes y siendo casi el 
doble el número total de los prematuros procedentes 
de gestaciones simples.

Si se compara con otros estudios la somatometría y 
cada una de las patologías neonatales que se 
analizaron en este estudio, se pueden apreciar 
diferencias que se describen seguidamente.
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En el presente estudio, la media del peso al nacimiento 
de los prematuros procedentes de gestaciones 
gemelares era mayor en relación con los prematuros 
procedentes de gestaciones simples. Pero a medida 
que se iban desarrollando, la ganancia de peso en los 
prematuros de gestaciones simples era mayor.

En el estudio de L. Gnanendran (12), los prematuros 
procedentes de gestaciones simples también tenían un 
menor peso al nacimiento en comparación con los 
prematuros procedentes de gestaciones múltiples. En 
cambio, en el estudio de Garite TJ (8), los prematuros 
de gestaciones simples presentaban una media de peso 
mayor que los prematuros de gestaciones gemelares. 
El estudio de Peter O D (16) indicaba que un 
importante factor de riesgo de Parálisis cerebral 
infantil en prematuros de gestaciones simples y de 
gestaciones gemelares era el peso al nacimiento, con 
un fuerte aumento en la prevalencia de esta patología 
con la disminución de peso al nacimiento.

En el estudio de Bodeau-Livinec (4), se demostró que 
los recién nacidos muy prematuros de gestaciones 
gemelares tenían un mayor riesgo de mortalidad en 
comparación con los prematuros de gestaciones 
simples. También existía una discordancia de peso al 
nacimiento. Se encontró una diferencia en el límite de 
la significación y cuantitativamente baja en el 
neurodesarrollo de los recién nacidos muy prematuros 
procedentes de gestaciones gemelares frente a los 
prematuros de gestaciones simples.

En el presente estudio, el estado hemodinámico y 
respiratorio de los prematuros procedentes de 
gestaciones gemelares era mejor que el estado de los 
prematuros procedentes de gestaciones simples. Esto 
se puede explicar porque en el grupo de las 
gestaciones gemelares, los prematuros tenían una 
mayor edad gestacional y un mayor peso al 
nacimiento, aunque sin llegar a la significación. Por 
eso los valores del test de Apgar a 1 minuto y a 5 
minutos, así como las necesidades de reanimación tras 
el parto eran mayores en los prematuros procedentes 
de partos simples.

El estudio de Bonellie (5), reveló que el aumento de la 
prevalencia de PCI en los recién nacidos de 
gestaciones gemelares y en los recién nacidos de 
gestaciones simples dependía del peso al nacimiento y 
de la edad gestacional. Sin embargo, la distribución de 
los casos era mayor en el grupo de las gestaciones 
gemelares.
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Vitamina D y Neuropatía óptica
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RESUMEN.

Introducción. Las vitaminas juegan un papel 
importante en la salud, y su deficiencia puede estar 
vinculada a síntomas de la disfunción del nervio 
óptico, aunque dicha asociación entre los niveles 
séricos de vitamina D y algunos tipos de neuropatía 
óptica sigue siendo controvertida.

Casos clínicos. Presentamos 13 pacientes con déficit 
de vitamina D a los que se realiza un estudio 
oftalmológico detallado con el fin de establecer si 
puede existir asociación con una posible neuropatía 
óptica secundaria al déficit. Para ello, se realiza 
análisis de niveles séricos de 25-OH-vitamina D, 
agudeza visual (AV), presión intraocular (PIO) y 
tomografía de coherencia óptica de capa de fibras 
nerviosas de la retina (OCT de CFNR). Tras recibir 
suplementación de vitamina D vía oral y se les 
r e e v a l u ó  n u e v a m e n t e  m e d i a n t e  e x a m e n  
oftalmológico. 

Discusión. Si bien es cierto que puede encontrase 
cierta relación entre niveles bajos de vitamina D, 
neuritis óptica y grosor de la capa de fibras nerviosas 
de la retina. Además en aquellos pacientes en los que 

se lleva a cabo una suplementación con vitamina D, se 
aprecia disminución en la capa de fibras nerviosas de 
la retina. Son necesario más estudios para poder 
obtener resultados estadísticamente significativos 
que se pueden extrapolar a la población general. 

Palabras clave: 

Neuropatía óptica, déficit de vitamina D, 
presión intraocular.

INTRODUCCIÓN.

La neuropatía óptica toxico-nutricional es una entidad 
poco frecuente, en la que ambos sexos se afectan por 
igual y donde todos los grupos de edad son 
susceptibles (1).

La deficiencia de vitamina D se asocia con un 
volumen más pequeño de quiasma óptico en adultos 
mayores, lo que indica una posible pérdida de los 
axones visuales y sus cuerpos celulares (1). 

El objetivo del estudio es determinar si la 
suplementación con vitamina D en pacientes con 
deficiencia de vitamina D se asocia con una 
disminución del grosor de la capa de fibras nerviosas 
retinianas (CFNR) medido mediante tomografía de 
coherencia óptica de alta definición.



13

SERIE DE CASOS CLÍNICOS.

La muestra estudiada estaba formada por 13 pacientes 
con niveles bajos o normales de vitamina D, 8 mujeres, 
4 hombres y un niño.

Los valores de referencia de 25-OH vitamina D como 
indicativos de déficit severo es si son inferiores a 11 
ng/ml y moderado si se encuentran comprendidos 
entre 12 y 29 ng/ml. Siendo los valores recomendados 
comprendidos entre 30 y 60 ng/ml.

Del total de pacientes, 9 de ellos presentaban déficit 
moderado, cuyo tratamiento suplementario fue una 
ampolla de vitamina D oral cada 4 semanas. Los que 
presentaron un déficit severo (en total 4 pacientes) 
fueron tratados mediante una ampolla de vitamina D 
cada 3 semanas. 

Como exploración sistémica se realizaron analíticas 
seriadas del nivel de vitamina D, con el objetivo de 
buscar la normalización de dicho parámetro.  

Dentro del estudio oftalmológico, se determinaron 
exámenes de la AV, PIO y OCT de CFNR pre y post 
tratamiento. Todos los pacientes fueron evaluados 3 
veces en la consulta, la primera antes de iniciar el 
tratamiento con vitamina D (situación basal) y 
reevaluados a los 6 meses y al 1 año después de iniciar 
tratamiento (Figuras 1 y 2).

En la siguiente tabla (tabla1) se describen los valores 
analizados en cada caso clínico, tanto previo a la 
suplementación con Vitamina D (PRE), como 
posterior (POS).
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En la siguiente tabla (tabla 2)  tenemos el análisis de 
los valores medios obtenidos de niveles de vitamina D, 
agudeza visual, presión intraocular y OCT de CFNR, 
pre /pos de la suplementación con vitamina D.

En 6 pacientes de los 13 pacientes estudiados se 
observa una tendencia a la disminución en la capa de 
fibras nerviosas de la retina (Figura 3).

En 8 pacientes de 13 pacientes estudiados se 
objetivaron características clínicas propias de 
glaucoma o algún tipo de neuropatía óptica no 
glaucomatosa. 

DISCUSIÓN.

El papel de la vitamina D en la neuropatía óptica sigue 
siendo hoy día controvertido, sin embargo es un tema 
relevante a estudio, debido alto número de pacientes 
con déficit de vitamina D.  

Goncalves et all apuntan hacia una posible relación 
entre los niveles de vitamina D y el desarrollo de 
glaucoma de ángulo abierto (1,2, 3), sin embargo en 
otros estudios se indica que no parece haber relación 
entre los niveles de vitamina D y la severidad del 
glaucoma (3).

La fisiopatología es poco conocida, se cree que existe 
un deterioro de la fosforilización mitocondrial 
oxidativa (2).

En otros estudios se relaciona el aumento en la capa de 
fibras nerviosas con el déficit de vitamina D sobre 
todo, asociado a patología inflamatoria del SNC, 
como en la esclerosis múltiple en su espectro con la 
neuromielitis óptica (4, 5). Esta misma tendencia es la 
que hemos observado en nuestra serie de casos. 

Por otro lado, algunos trabajos en los que se evalúa el 
efecto de la vitamina D sobre la capa de fibras 
nerviosas en pacientes con neuritis óptica señalan que 
no habría diferencias entre el grupo de pacientes 
tratados con placebo y el suplementado con                
vitamina D (6).

En nuestro trabajo, si parece haber diferencias entre 
ambos grupos, pero necesitaríamos llevar a cabo un 
estudio controlado con mayor número de pacientes y 
en el que dispusiésemos de un grupo control tratado 
con placebo para poder comprar resultados.

Uro et all propondrían que parece haber una tendencia 
hacia la disminución del complejo de células 
ganglionares de la retina en pacientes con déficit de 
vitamina D que podría preceder a la pérdida en la capa 
de fibras nerviosas de la retina (7). 

Un reciente meta-análisis llevado a cabo Li et all en 
2017, concluye que no parece haber evidencia entre 
los niveles de vit D, B6 o B12 y diferentes tipos de 
glaucoma. Pero advierte del escaso número de 
estudios publicados al respecto, siendo necesarios 
estudios multicéntricos y con mayor número de 
pacientes para poder establecer conclusiones con 
mayor poder estadístico (8).

Así nuestro trabajo apunta a que tras aumentar los 
niveles de vitamina D, hay una tendencia a la mejora 
en la agudeza visual, una disminución de la presión 
intraocular y  y disminución en el grosor de la CFNR. 
Sin embargo, para poder extrapolar nuestros 
resultados sería necesario aumentar el número de 
pacientes estudiados. 

Como conclusión, es fundamental identificar los 
signos clínicos y sistémicos precoces y el 
entrenamiento del oftalmólogo en su manejo para 
instaurar un tratamiento precoz, evitando ser 
infradiagnosticada o identificada en etapas muy 
avanzadas con poca posibilidad de reversibilidad. 
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Figura 1. Detalle de Tomografía de coherencia óptica de capa de fibras nerviosas de nervio óptico que corresponde a una paciente del 
estudio, valor global de OD 105 µm, de OI 100 µm, junto con detalle por sectores, todos ellos dentro del valor normal (NS: nasal 
superior, N: nasal, NI: nasal inferior, TS: temporal superior, TI: temporal inferior, T: Temporal).
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Figura 2. Detalle por sectores de la CFNR por OCT de papila de ambos ojos, perteneciente a la misma paciente de la figura 1, pero 8 
meses después del primer examen. Al incio, esta paciente presentaba un déficit moderado de vitamina D, que se normalizó tras 4 meses 
de tratamiento. Observamos valor global de OD de 104 µm y en OI de 96 µm, por lo que se evidencia cierta disminución en el grosor de 
la CFNR en ambos ojos tras suplementación con Vitamina D, aunque sigue mostrando grosores normales.
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Figura 3. Imagen donde muestra progresión de la CFNR en la que se objetiva clara disminución en el número de fibras con el paso del 
tiempo tras suplementación con Vitamina D tal y como se representa en la línea punteada azul dibujada tras varios valores de exámenes 
consecutivos. En el eje X se representa la edad y aunque la paciente en el momento actual se encuentra entre los 69 y los 70 años, se 
realiza un pronóstico de la evolución del Grosor de la CFNR según la tendencia actual. En el eje Y se representa el grosor de la CFNR 
medido en 
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RESUMEN.

La endocarditis infecciosa (EI) es una entidad poco 
frecuente, con una incidencia de alrededor 3 
episodios/100.000 habitantes/año con un cambio en el 
tipo de pacientes y cardiopatía de base. Es la gran 
simuladora con un amplio abanico de presentaciones 
clínicas, siendo lo más frecuente la fiebre (90%) y la 
presencia de un soplo cardíaco (85%). Hasta un 25% 
de los pacientes sufren complicaciones embólicas en 
el momento del diagnóstico. Por lo tanto, se debe 
sospechar EI en cualquier paciente que presente fiebre 
y fenómenos embólicos, aún sin patología cardíaca 
estructural. Presentamos el caso de una paciente de 28 
años con prolapso mitral que debutó con parestesias 
cómo única forma de presentación de endocarditis 
infecciosa.

INTRODUCCIÓN.

La endocarditis infecciosa se define como la invasión 
del endocardio valvular o de cualquier material 
protésico intracardíaco por microorganismos, 
principalmente bacterias, siendo el grupo de gram-
positivos, las especies de estreptococos y 
estafilococos los dos grupos causales más 
importantes. A pesar de su baja frecuencia (2%) existe 
un aumento en las infecciones adquiridas en relación a 

los cuidados sanitarios, con aislamiento de bacilos 
gram-negativos, responsables históricamente de la 
endocarditis en adictos a drogas por vía parenteral. 
Mantiene una incidencia cruda estable entre 3,1 y 7,9 
casos por 100.000 habitantes y año(1), aunque según 
los últimos estudios poblacionales, existe una 
incidencia creciente debido al envejecimiento de la 
población y la aparición de la enfermedad sin 
patología valvular aparente(2). Debido al espectro de 
signos y síntomas, el diagnóstico continua siendo un 
reto para los clínicos. Los criterios modificados de 
Duke nos ayudan a establecer un diagnóstico 
definitivo, posible o descartar la enfermedad. La 
sospecha clínica es fundamental para iniciar 
tratamiento antibiotico empírico, pues a pesar de los 
avances médicos y quirúrgicos, la mortalidad 
continua siendo elevada.

CASO CLÍNICO.

Mujer de 28 años. Sin alergias conocidas, hábitos 
tóxicos ni antecedentes quirúrgicos. Como único 
antecedente presenta, prolapso mitral con 
insuficiencia mitral moderada. Acude al servicio de 
Urgencias por cuadro de 24 horas de evolución de 
hemiparesia derecha inicialmente braquial y 
posteriormente con afectación crural en progresión e 

Caso Clínico
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hipoestesia derecha incluida hemicara. No cefalea, no 
alteración del nivel de conciencia, no diplopia, 
disartria ni disfagia. Sin fiebre ni otra sintomatología 
acompañante. En la exploración física TA 117/79. Sat 
99%. Eupneica. Carótidas rítmicas sin soplos. Tonos 
cardíacos rítmicos, resto sin hallazgos y en la 
exploración neurológica destaca: Hemiparesia 
derecha braquial 4/5-crural 3/5 con RCP indiferente 
derecho. Hipoestesia derecha con participación facial. 
Se realizan pruebas complementarias con leucocitosis 
y desviación izda, PCR 31,5mg/L y TAC craneal con 
área hipodensa subcortical temporal izquierda, 
sincaptación de contraste, edema ni efecto masa sobre 
estructuras vecinas, evidenciándose estructuras 
vasculares dilatadas de aspecto venoso que sugieren 
MAV, sin poder descartar tumoración primaria. 

Con el diagnóstico de Ictus isquémico de probable 
origen caridoembólico versus malformacion arterio-
venosa ingresa en Neurología. 48 horas más tarde 
presenta abdominalgia y fiebre sin foco. Con el 
antecedente de prolapso mitral y fiebre sin foco, se 
inicia tratamiento antibiótico empírico con 
ceftriaxona, gentamicina y teicoplanina ante la 
sospecha de endocarditis infecciosa que se confirma 
con los hallazgos en el ecocardiograma y el posterior 
aislamiento en hemocultivos seriados de 
Streptococcus Especies. Se realizó TAC abdominal 
con diagnóstico de infarto esplénico agudo y pequeños 
infartos renales. 
La paciente evoluciona favorablemente desde el punto 
de vista neurológico pero al 5º día de ingreso comienza 
de forma brusca con mareo, tetania de extremidades, 
desviación de comisura bucal a derecha con paresia 
facial supranuclear izquierda, paresia de mano 
izquierda, disartria y reflejo cutáneo plantar extensor 
izquierdo. 

Se solicita RMN Cerebral urgente con secuencia de 
difusión, confirmándose una lesión isquémica en 
territorio de arteria cerebral media (ACM) derecha 
peninsular y cortical parietal derecha, no susceptible 
de fibrinolisis debido a los antecedentes de 
endocarditis. La paciente es trasladada a la Unidad 
Coronaria de H.C.U. Valladolid donde se realiza 
sustitución valvular mitral por prótesis mecánica 
carbomedics y es dada de alta un mes después sin 
secuelas. 

DIAGNÓSTICO FINAL: Endocarditis infecciosa 
comunitaria sobre válvula nativa por Estreptococcus 
especies con complicaciones cardioembólicas: Ictus 

isquémico lacunar en corona radiada izqda. Ictus 
agudo en territorio de ACM derecha, infarto esplénico 
e infartos renales.

DISCUSIÓN.

La gran variedad de síntomas en su forma de 
presentación, hacen de la endocarditis infecciosa la 
gran simuladora y supone todo un reto para los 
médicos. La sospecha clínica juega un papel 
fundamental en su pronóstico, pues es una de las 
pocas enfermedades infecciosas con resultado fatal si 
no se trata. La manifestación extracardíaca más 
frecuente es la embolia, con unaincidencia entre el 
22-50%(3), pudiendo afectar a cualquier lecho arterial, 
siendo el destino más frecuente el sistema nervioso 
central (52% a 65%) y en el 90% de los casos en 
territorio de ACM cuya afección ensombrece más el 
pronóstico(4-5) aunque también produce infartos 
esplénicos y renales, cómo en el caso de nuestra 
paciente. 

Con frecuencia, la embolia es la manifestación inicial 
de la enfermedad, presentándose antes de que se haya 
establecido el diagnóstico e iniciado tratamiento 
antibiótico. Éste es el principal motivo de que su 
frecuencia y gravedad no haya disminuido en las 
últimas décadas, pese al avance de las técnicas 
diagnósticas y terapéuticas(6). La historia clínica es 
muy variable dependiendo del microorganismo 
causal, forma de presentación (aguda, subaguda o 
crónica) y la presencia o ausencia de cardiopatia 
preexistente, valvulas protesicas o dispositivos 
intracardiacos(7). Por tanto, ante todo paciente con 
fiebre sin foco, sobre todo si hay antecedente de 
patología valvular, debe sospecharse la posibilidad 
diagnóstica de EI, realizar el algoritmo diagnóstico 
según criterios de Duke modificados e iniciar de 
forma inmediata el tratamiento antibiótico empírico. 

Los pacientes con insuficiencia cardiaca, 
complicaciones perianulares, shock séptico, 
infeccion por S. aureus o ACV son los que tienen 
mayor riesgo de muerte y necesidad de cirugia en la 
fase activa de la enfermedad, por lo que deben 
derivarse precozmente a centros de referencia con 
experiencia y equipo multidisciplinar(7), incluída 
cirugía cardíaca, ya que un 40-50% de éstos pacientes 
se someten a cirugía durante la hospitalizacion(8-9). La 
tasa de mortalidad hospitalaria de los pacientes con EI 
varia del 15 al 30%(10)
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CONCLUSIÓN.

El creciente cambio epidemiológico y la amplia 
variedad de síntomas deben orientar a los facultativos 
hacia un diagnóstico de sospecha de EI, que permita el 
inicio precoz de tratamiento antibiótico empírico 
dirigido en función de las características de los 
pacientes. Sospechar EI ante todo paciente con fiebre 
sin foco y fenómenos embólicos. 

La identificación rápida de los pacientes con mayor 
riesgo de muerte puede ser una oportunidad para 
cambiar el curso de la enfermedad, mejorar el 
diagnóstico y disminuir la mortalidad.
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Figura 1: ACV isquémico cerebral

Figura 1. Infartos renales
Figura 2. Infarto esplénico



23

7Tabla 



24

BIBLIOGRAFIA

1. B. Hoen, F. Alla, C. Selton-Suty, I. Beguinot, A. 
Bouvet, S. Briancon, et al.Changing profile of infective 
endocarditis: results of a 1-year survey in France. JAMA, 
288 (2002 Jul 3), pp. 75-81

2. Fdez_Hidalgo N., Almirante B. La endocarditis 
infecciosa en el siglo xxi: cambios epidemiológicos, 
terapéuticos y pronósticos. Enfermedades Infecciosas y 
Microbiología Clínica, August–September 2012, Pages 
394-406

3. Hill EE, Herijgers P, Claus P, Vanderschueren S, 
Herregods MC, Peetermans WE. Infective endocarditis: 
changing epidemiology and predictors of 6-month 
mortality: a prospective cohort study. Eur Heart J. 
2007;28:196-203.

4. I. Vilacosta, C. Sarriá y J.A. San Román. 
Endocarditis infecciosa. Edición 1ª. Barcelona. Prous 
Science SA. 2002. ISBN 84-8124-197-0

5. Heiro M, Nikoskelainen J, Engblom E, 
Kotilainen E, Marttila R, Kotilainen P. Neurologic 
manifestations of infective endocarditis: a 17-year 
experience in a teaching hospital in Finland. Arch Intern 
Med 2000; 160: 2781-7

6. Fdez-Hidalgo N., Tornos Mas, P. Epidemiología 
de la endocarditis infecciosa en España en los últimos 20 
años. Rev Esp Cardiol. 2013;66:728-33 - Vol. 66 Núm.09 
DOI: 10.1016/j.recesp.2013.05.003

7. Guia ESC 2015 sobre el tratamiento de la 
endocarditis infecciosa. Grupo de Trabajo de la Sociedad 
Europea de Cardiologia (ESC) para el tratamiento de la 
endocarditis infecciosa. Rev Esp Cardiol. 2016;69(1):69.

8. Lalani T, Chu VH, Park LP, Cecchi E, Corey GR, 
Durante-Mangoni E, Fowler VG Jr., Gordon D, Grossi P, 
Hannan M, Hoen B, Munoz P, Rizk H, Kanj SS, Selton-
Suty C, Sexton DJ, Spelman D, Ravasio V, Tripodi MF, 
Wang A. In-hospital and 1-year mortality in patients 
undergoing early surgery for prosthetic valve endocarditis. 
JAMA Intern Med. 2013;173:1495–504.

9. Leone S, Ravasio V, Durante-Mangoni E, 
Crapis M, Carosi G, Scotton PG, Barzaghi N, Falcone M, 
Chinello P, Pasticci MB, Grossi P, Utili R, Viale P, Rizzi M, 
Suter F. Epidemiology, characteristics, and outcome of 
infective endocarditis in Italy: the Italian Study on 
Endocarditis. Infection. 2012;40:527–35

10. Olmos C, Vilacosta I, Fernandez C, Lopez J, 
Sarria C, Ferrera C, Revilla A, Silva J, Vivas D, Gonzalez I, 
San Roman JA. Contemporary epidemiology and 
prognosis of septic shock in infective endocarditis. Eur 
Heart J. 2013;34:1999–2006.



Reportaje

16 wwww.comeca.org


	Página 1
	Página 2
	Página 3
	Página 4
	Página 5
	Página 6
	Página 7
	Página 8
	Página 9
	Página 10
	Página 11
	Página 12
	Página 13
	Página 14
	Página 15
	Página 16
	Página 17
	Página 18
	Página 19
	Página 20
	Página 21
	Página 22
	Página 23
	Página 24
	Página 25

