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• Nueva Publicación EMERGENCIAS con el perfil de paciente que acude a urgencias más de 

1000 monitorizados de los cuales sorprendentemente el 80% esta diagnosticados de EPOC 

el otro 20% no diagnosticado  
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1 de cada 3 pacientes dados de alta en 
Urgencias tras una exacerbación de 

EPOC tuvo un resultado adverso  
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REPOCUR 
RIESGO DE COMPLICACIONES A LOS 

30 DIAS 

MODELO REPOCUR 
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MAS ALLA DE LA EPOC 

ATENCION EPOC  

1-EXACERBACION: 

DISNEA 

TOS  

EXPECTORACION 

2-PRESENCIA DE 
COMORBILIDADES 

OBJETIVO 

OBJETIVO: BUSCAR EL 
CONTROL. Intensificación 
de Tratamiento al alta 

EN 
URGENCIAS  



Control 
Un objetivo  

terapéutico  

compuesto 

Reducir síntomas 

Aliviar síntomas 

Mejorar la tolerancia al ejercicio 

Mejorar el estado de salud 

Prevenir progresión 

Prevenir y tratar agudizaciones 

Reducir mortalidad 

Objetivos a corto plazo 

Reducir síntomas 

Reducir riesgo 

Objetivos a largo plazo 

 

OBJETIVOS TERAPÉUTICOS DE LA EPOC 

 

Miravitlles M, et al. Spanish COPD Guidelines (GesEPOC) 2021: Updated Pharmacological treatment of stable COPD. Arch Bronconeumol. 2022 Jan;58(1):69-81. 



 

Las complicaciones cardiovasculares son especialmente incidentes en los 

pacientes con EPOC moderada 

Los pacientes con EPOC moderada tienen más probabilidades de morir por enfermedad CV que los pacientes con EPOC grave7 
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a Datos de 5 grandes ensayos de EPOC; el porcentaje de muertes totales por causas CV se calculó en función de los porcentajes de muertes por cada causa y el número total de muertes en cada estudio 

1. Berry CE et al. COPD. 2010;7:375–382; 2. Anthionisen NR, et al. Ann Intern Med. 2005;142:233–239; 3. Pauwels AR, et al. N Engl J Med. 1999;340:1948–1953; 4. Burge PS, et al. BMJ. 2000;230:1297–1303; 5. McGarvey LP, et al. Thorax. 2007;62:411–415; 6. Tashkin DP, et al. N 
Engl J Med. 2008;359:1543; 7. Mannino DM et al. Respir Med. 2006;100:115–122. 

Atención Primaria  



  

La enfermedad cardiovascular (ECV) es responsable del 

42% de los primeros ingresos hospitalarios de pacientes con 

EPOC y del 48% de las readmisiones1 

Muertes atribuidas a causas CV (%)*† 

Se estima que como mínimo el  

40% de la mortalidad  

de la EPOC se debe a causas CV.7 

*Datos de cinco grandes ensayos de EPOC; el porcentaje de muertes totales por causas CV se calculó a partir de los porcentajes de muerte por cada causa y número total de muertes en cada ensayo; †Número total de muertes/tamaño del estudio 

(n/N): LHS, 731/5.887; EUROSCOP, 18/1.277; ISOLDE, 68/751; TORCH, 911/6.184; UPLIFT, 941/5.993.2-7 

CV: cardiovasculares; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; EUROSCOPE: European Respiratory Society Study on Chronic Obstructive Pulmonary Disease; ISOLDE: Inhaled Steroids in Obstructive Lung Disease; LHS: Lung Health 

Study; TORCH: Towards a Revolution in COPD Health; UPLIFT: Understanding Potential Long-term Impacts on function with Tiotropium.  

1. Calderón Montero A. [Cardiopulmonary axis and cardiovascular mortality in patients with COPD]. Semergen. 2023 May;49(4):101928; 2. Anthonisen NR, et al. Ann Intern Med 2005;142(4):233–9; 3. Pauwels RA, et al. Eur Respir J. 

1992;5(10):1254-61; 4. Burge PS, et al. BMJ. 2000;230:1297–303; 5. McGarvey LP, et al. Thorax. 2007;62(5):411–5; 6. Tashkin DP, et al. N Engl J Med. 2008;359(15):1543-54; 7. Berry CE, Wise RA. COPD. 2010;7(5):375–82. 

EL RESULTADO DE LA FISIOPATOLOGÍA DE LA EPOC ES QUE LOS PACIENTES SUELEN 
ENFERMAR Y MORIR POR CAUSAS CARDIOVASCULARES1 
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Figura extraída de Calderon, A et. al. 20237 



• Triple terapia inhalada y mortalidad por todas las causas 

LA TT INHALADA REDUCE EN UN 34% LA MORTALIDAD POR 

TODAS LAS CAUSAS EN COMPARACIÓN CON LAMA/LABA  

Calderón Montero A et al. Effect of triple inhaled therapy on cardiovascular and all-cause mortality compared with dual inhaled therapy in COPD: a systematic review  and meta-analysis. Medicina de Familia 

Semergen 2025. Epub ahead of print. [SEMERG_102478] 

Estudio 
Ethos 
Trixeo 



 

LA TT INHALADA REDUCE EN UN 48% LA MORTALIDAD 
CARDIOVASCULAR EN COMPARACIÓN CON LAMA/LABA  

 

Otros beneficios de la triple terapia 

inhalada 

Calderón Montero A et al. Effect of triple inhaled therapy on cardiovascular and all-cause mortality compared with dual inhaled therapy in COPD: a systematic review  and meta-analysis. Medicina de Familia 

Semergen 2025. Epub ahead of print. [SEMERG_102478] 

Estudio 
Ethos 
Trixeo 



  

Trixeo ® (BUD/GLI/FOR) reduce las exacerbaciones y el 

riesgo de mortalidad por cualquier causa1-4 

de reducción de la tasa de 

exacerbaciones moderadas o 

graves por EPC 
 

vs. LAMA/LABA* en un ensayo en el que la mayoría de los 

pacientes no tenían antecedentes de exacerbaciones en el 

último año (tasa anual: 0,46 vs. 0,95; RR: 0,48 [IC del 95%: 

0,37-0,64; p<0,0001]). Criterio de valoración secundario del 

ensayo KRONOS.1 

menos de muertes 

por causas cardiovasculares 

vs. LAMA/LABA3^ 
 

Datos procedentes del estudio ETHOS donde se evaluó la 

mortalidad por 

cualquier causa como objetivo secundario.&3 

52% 60% 

1. Ferguson GT, Rabe KF, Martinez FJ, et al. Triple therapy with budesonide/glycopyrrolate/formoterol fumarate with co-suspension delivery technology versus dual therapies in chronic obstructive pulmonary disease (KRONOS): a double-blind, parallel-group, multicentre, phase 3 randomised controlled trial. Lancet Respir Med. 2018;6(10):747-
758. Supplementary Appendix.. 2.Martinez FJ, Rabe KF, Ferguson GT, et al. Reduced All-Cause Mortality in the ETHOS Trial of Budesonide/Glycopyrrolate/Formoterol for Chronic Obstructive Pulmonary Disease. A Randomized, Double-Blind, Multicenter, Parallel-Group Study. Am J Respir Crit Care Med. 2021;203(5):553-564. 3. Rabe K.F., et al. 
Triple Inhaled Therapy at Two Glucocorticoid Doses in Moderate-to-Very-Severe COPD. N Engl J Med. 2020;383:35-48. Supplementary Appendix 
 

de reducción del riesgo de 

muerte por cualquier causa 
 

vs. LAMA/LABA* (HR: 0,51 [IC del 95%: 0,33-0,80; p no 

ajustada = 0,0035; RRA: -1,24%]).#3 Análisis a posteriori de 

un criterio de valoración secundario preespecificado del 

ensayo ETHOS. 

49% 

*LAMA/LABA (GLY/FORM 18/9,6 μg). Dosis no comercializada en España.3 ^La tasa de eventos de mortalidad cardiovascular total fue de 11 (0,5%) en el grupo de TRIXEO® (n=2.144); 28 (1,3%) en el grupo GLY/FORM (n=2.125); y 11 (0,5%) en el grupo BUD/FORM (n=2.136).4 &La población de 
seguridad incluyó a todos los pacientes que se sometieron a aleatorización, recibieron tratamiento y tuvieron alguna evaluación de seguridad posterior a la aleatorización (n=8.529).3 

LAMA: anticolinérgicos de acción larga; LABA: beta-2 adrenérgicos de larga duración 

Criterios de valoracion coprincipales de KRONOS: cambio desde el inicio en FEV1 mínimo predosis por la mañana durante 24 semanas vs. pMDI de LAMA/LABA* (GLY/FORM 18/9,6 μg; 22 ml [IC del 95 %: 4-39]; p = 0,0139) y pMDI de ICS/ LABA (BUD/FORM 320/9,6 μg; 74 ml [IC del 95 %: 52-95]; p<0,0001); y ABC0-4 de FEV1 vs. pMDI de ICS/LABA (BUD/FORM 320/9,6 μg; 104 ml; 
p<0,0001); y DPI de ICS/LABA (BUD/FORM 400/12 μg; 91 ml; p<0,0001). Se cumplieron los criterios de valoración coprincipales.1  BUD/FORM pMDI 320/9,6 g y GLY/FORM pMDI 18/9,6 g no están actualmente autorizados en España. 

Criterio principal de valoración de ETHOS: tasa de exacerbaciones moderadas o graves de la EPOC. pMDI de TRIXEO® (N = 2.137) vs. LAMA/LABA* (GLY/FORM 18/9,6 μg; N = 2.120): tasa anual de 1,08 vs. 1,42; RR: 0,76 (IC del 95%: 0,69-0,83); p<0,001; vs. ICS/LABA (N = 2.131): tasa anual de 1,08 vs. 1,24; RR: 0,87 (IC del 95%: 0,79-0,95); p = 0,003). Se cumplió el criterio principal de 

valoración de este ensayo2 

Criterio de valoración secundario de ETHOS: Entro otros, tiempo transcurrido hasta la muerte por cualquier causa: Conjunto de datos original; TRIXEO® redujo el riesgo de muerte (por cualquier causa) en un 46% vs. LAMA/LABA* (HR: 0,54; IC del 95%: 0,34-0,87, p no ajustado = 0,0111; RRA: -1,00%). El valor de p se considera no ajustado debido a que un criterio de valoración en la 

jerarquía de pruebas de control de errores de tipo I no alcanzo la significación.2 Conjunto de datos recuperado final: se incluyeron datos adicionales de 354 pacientes que tenían un estado vital incompleto a 1 año en el momento de la finalización del ensayo. La muerte se produjo en un 1,4% vs. 2,6%; HR: 0,51, IC del 95%: 0,33-0,80; p no ajustada = 0,0035.3 
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Se elabora un documento 

de Recomendaciones 

REUE. SEMES  

Unificación de Criterios 

ante las Exacerbaciones 

de EPOC 



  

 

4. Medidas terapéuticas 

Recomendaciones y consenso en el manejo terapéutico del paciente con exacerbación de EPOC en los servicios de urgencias de Castilla y León (adaptación a 2024 de directrices de GOLD 

2023 y GesEPOC 2021). Alonso Avilés R et al. Revista Española de Urgencias y Emergencias, 2024; 3 (3): 172-183.  

https://orcid.org/0000-0003-0595-9539
https://orcid.org/0009-0003-7736-0581


  

5. Recomendaciones 

1. Recomendaciones y consenso en el manejo terapéutico del paciente con exacerbación de EPOC en los servicios de urgencias de Castilla y León (adaptación a 2024 de directrices de 

GOLD 2023 y GesEPOC 2021). Alonso Avilés R et al. Revista Española de Urgencias y Emergencias, 2024; 3 (3): 172-183. 2 Ginel Mendoza, J. Gonzálvez Rey, J.A. Trigueros Carrero et al. 

Salvo situaciones especiales, 
todo paciente dado de alta del 
Servicio de Urgencias debe ser 
valorado de forma presencial 

por su equipo de AP (médico y 
enfermera) en las siguientes 

48-72 h 

 

1. Tras el tratamiento agudo, ajustar el 

tratamiento de base para prevenir recaídas. 

2. Usar el menor número de dispositivos 

posibles con la máxima combinación de 

moléculas. 

3. Recomendar el uso de cámara espaciadora 

para mejorar la adherencia. 

4. Revisión por parte de Atención Primaria en 

48-72h para evaluar la evolución clínica.  

https://orcid.org/0009-0003-7736-0581
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TRIXEO: 3 FÁRMACOS EN 1 DISPOSITIVO ÚNICO1-3 

19 

‡ Composicion cualitativa y cuantitativa de la dosis recomendada de TRIXEO AerosphereR (dos inhalaciones dos veces al dia). Cada inhalacion contiene 5 μg de formoterol, 7,2 μg de glicopirronio, y 160 μg de budesonida.24 
* TRIXEO® no está indicado como tratamiento de rescate frente a los síntomas agudos. 1 †Estudio observacional que comparo el efecto de la triple terapia basada en budesonida vs. triple terapia basada en fluticasona administrada en dos inhalaciones sobre la incidencia de exacerbaciones, 
mortalidad y neumonia grave. Se incluyeron 29.716 pacientes en el grupo de fluticasona y 9.646 en el de budesonida. La incidencia de mortalidad por t odas las causas fue menor con la terapia basada en budesonida entre pacientes sin exacerbaciones previas (HR 0,80; IC 95%: 0,66-0,98). El HR de 
neumonia grave con la terapia basada en budesonida fue de 0,84 (IC 95%: 0,75-0,95).4 

∫ El efecto broncodilatador del formoterol es proporcional a la dosis, observandose el inicio del efecto en 1-3 minutos despues de la inhalacion. 

1.- Ficha Técnica de Trixeo 
2.  Ficha técnica de Trimbow. Comercializado por Chiesi Farmaceutici. 
3.  Ficha técnica de Trelegy. Comercializado por GSK plc. 
4.- Suissa S, Dell’Aniello S, Ernst P. Fluticasone-Based versus Budesonide-Based Triple Therapies in COPD: Real-World Comparative Effectiveness and Safety. COPD. 2022;19(1):109-117 

4 † 

1 

1* 

1 

1 

Posibilidad de Cámara 
espaciadora 



  

Conclusiones1,2 

Recomendaciones y consenso en el manejo terapéutico del paciente con exacerbación de EPOC en los servicios de urgencias de Castilla y León (adaptación a 2024 de directrices de GOLD 

2023 y GesEPOC 2021). Alonso Avilés R et al. Revista Española de Urgencias y Emergencias, 2024; 3 (3): 172-183. 2 Ginel Mendoza, J. Gonzálvez Rey, J.A. Trigueros Carrero et al. 

Protocolo de manejo de pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) tras agudización en Urgencias. SEMERGEN. 2023;49(6):101998. 

• Ante un paciente con EA EPOC, en el Servicio de Urgencias debemos: 

 

• Revisar si hay diagnóstico confirmado de EPOC o considerar presencia de EA EPOC no 
confirmado (clínica compatible asociado a hábitos tabáquicos o entorno contaminante) 

 

• Exacerbaciones previas (nº y gravedad) 

 

• Tras el tratamiento agudo, ajustar el tratamiento de mantenimiento al alta de acuerdo con las guías 
(tratamiento actual + eos) 

 

• Simplificar: usar el menor número de dispositivos posibles con la máxima combinación de 
moléculas 

 

• Recomendar el uso de cámara espaciadora para mejorar la adherencia 

 

• Revisión por parte de Atención Primaria en 48-72h para evaluar la evolución clínica 

https://orcid.org/0009-0003-7736-0581
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INTENTO AUTOLÍTICO POR AMLODIPINO Y VALSARTAN. TRATAMIENTO CON 
PERFUSIÓN DE INSULINA. PRIMER CASO REPORTADO EN LA COMUNIDAD DE CASTILLA Y 
LEÓN. 

Dr. David Cateura Martínez 
Residente en M.Intensiva. 



CONTEXTO EPIDEMIOLÓGICO  

 Los intentos de suicidio son hasta 30 veces más comunes que los suicidios. 
 
 Más frecuentes en  mujeres (71%) que en hombres (50%). 
 
 En España: 8.5 por 100 000 habitantes (suicidios consumados). 
 
 En España el primer caso de intento autolítico por antihipertensivos (Amlodipino y Candesartán) se 

publicó en el año 2012. 
 
 En Estados Unidos solo hemos encontrado un caso publicado hasta la fecha, y data del 2008. 
 
 Tratar a los pacientes que han sufrido una sobredosis de esta combinación de medicamentos puede ser 

un reto.  
 



 
 

CASO CLÍNICO  
-Masculino, 52 años 
 
-Antecedentes: HTA / Dislipidemia / DM tipo 2 / Exfumador. 
 
-Lumbociática bilateral, cambios degenerativos L4-L5 y L5-S1, en estudio por la Unidad del Dolor (2023). 

 
-Tratamiento habitual: Amlodipino 10 mg + Valsartán 160 mg / Gabapentina / Amitriptilina / Diazepam / 
Metformina / Mirtazapina / Fentanilo (parche). 
 
-Es traído por el 112 por presentar bajo nivel de conciencia y desaturación. 
 
-Se constata la ingesta de 250 mg de amlodipino, 4000 mg de valsartán, 350 mg de hidroclorotiazida y 12,5 mg 
de diazepam. 
 
-En Urgencias se administra nuevamente Flumazenilo, con buena respuesta inicial. Se decide su ingreso en el 
Hospital de Día para observación y evolución. 
 
-A las dos horas, el paciente presenta nuevamente bajo nivel de conciencia e hipotensión grave refractaria a la 
hidratación intensiva. Se solicita valoración por la UCI, que decide su ingreso. 



EVOLUCIÓN Y TRATAMIENTO EN LA UCI. 

 Glasgow: 3/15-IOT(Fentanilo, Rocuronio). 
 
 TAM: de 35  mmHg/ Noradrenalina vía periférica a 0.14mcg/kg/min/ vía central yugular 

izquierda/ 50 mEq de bicarbonato de 1M/Hidratación intensiva(30 ml/kg). 
 
 Se realiza Ecocardiografía a pie de cama, se objetiva FEVI conservada, no valvulopatías, no 

derrame pericárdico, vena cava inferior de 2 cm, que colapsa con la inspiración. 
 
  EKG: Taquicardia, a 121 lpm, alteraciones de la repolarización y QTc de 600ms.  

 
 Fármacos y tóxicos en orina: Benzodiacepina: Positivo. 
  

 

 

 

 

 



 Al no mejorar estado hemodinámico, se decide subir Noradrenalina 0.39mcg/kg/min y 
añadir Vasopresina a 0.03U/min(dosis tope) , y pautar 4mg de Glucagón, este último 
para revertir los efectos del bloqueo de los canales de calcio. 
 
 
 
 
 El paciente   continua sin responder a ninguna de estas medidas 

(Hipotenso/Taquicárdico/Alteraciones EKG). 
 

 

 

                                                                
 
 
 
 

 



-Contacta con el Centro de Nacional de Toxicología.  
 
- La experiencia con estos casos es limitada y nos surgieren iniciar perfusión de sulfato de magnesio 
y de insulina a dosis entre 1-10UI/kg/h. 
 
-Comenzamos perfusión de Sulfato de magnesio 5g/250 ml a 2mg /min y la perfusión de Insulina a 
200U/100 ml a 35 ml/h. 
 
- El paciente comienza a responder a la perfusión de Insulina por lo que decidimos subir a 1UI/kg/h 
+ glucosa a 0.5g/kg/h + bolo iv de Insulina 1UI/Kg y ajustamos sueroterapia con iones y 
bicarbonato según el nuevo control analítico. 
 
-Después de 12 horas se consigue normalización de la tensión arterial, por lo que se ajusta 
sueroterapia en función de los controles analíticos realizados.  

 
-A las 72 horas desde el ingreso el paciente se mantiene hemodinámicamente estable, sin necesidad 
de oxigenoterapia y con alteraciones leves del equilibrio interno, secundarias a intoxicación 
medicamentosa corregidas. Por lo que, tras comentar caso con S. de Psiquiatría, se decide alta a su 
cargo.  

 



DISCUSIÓN 
 

-Nos enfocaremos  en la insulina.  
 
-Esta posee un efecto inotrópico positivo sobre el corazón, y favorece la entrada y salida del calcio 
intracitoplasmático, además de mejorar la captación y metabolismo de glucosa por parte del 
miocardiocito, el cual se encuentra alterado en la intoxicación por bloqueantes cálcicos. 
 
 -Se realiza un tratamiento de altas dosis con perfusión de glucosa para aumentar la entrada de 
glucosa a las células musculares y también disminuir la acidosis láctica. Esta terapia se denomina 
hiperinsulinémica euglicémica y es usada en todos los casos de intoxicación por BCC reportados 
en la literatura. 
 
- La dosis recomendada en la mayoría de los estudios y protocolos es de 0,5-1UI/kg de insulina 
en bolo intravenoso, seguido de infusión continua de 1UI/kg/h, que puede llegar a dosis más 
altas de hasta 10UI/kg/h en tratamientos más enérgicos y cuadros refractarios. 



 
 
-El efecto terapéutico se observa a los 15 a 45 minutos posteriores al inicio de la infusión intravenosa. La 
duración del tratamiento varía en los diferentes reportes desde 6 a 96 horas, según la respuesta clínica y el 
grado de intoxicación.  
  
 
-Las principales complicaciones a esta terapéutica son la hipoglucemia y la hipopotasemia. 
 
  
 
-Creemos que, por lo raro del caso, la no existencia de reporte alguno en nuestra comunidad sobre este tipo 
de intoxicación, así como el uso de insulina como medicamento base en su manejo, sería importante que 
nuestros residentes lo conocieran y lo tuvieran en su arsenal terapéutico.  
  

  

 



 
 

MUCHAS GRACIAS. 



SOMNOLENCIA Y FIEBRE EN 
PACIENTE CON MIELOMA 

MÚLTIPLE

Sara González González, Residente de 3er año de Hematología en el Complejo Asistencial Universitario de Segovia. 

30 octubre 2025



1. MOTIVO DE CONSULTA

- Varón de 45 años.

- Urgencias 4/6/2024.

- Fiebre 38ºC.

- Tos seca.

- Artralgias generalizadas.

- Somnolencia. 



e. Mieloma Múltiple 

IgG Kappa. IP: ISS 1, ISS-r: 1.

- Plasmocitoma + lesiones líticas.

- Esquema quimioterápico:

1º. Dexametasona 8mg/8h, 25 días. 

2º. Daratumumab-Bortezomib-

Lenalidomida-Dexametasona (D-VRd).

   - 1er ciclo: 21/05/2024.

a. Natural de Mali.

b. Trabajador del 

campo.

c. Exfumador.

d. Hipertensión arterial.

2. ANTECEDENTES PERSONALES



3. EXPLORACIÓN FÍSICA (al ingreso)

AP: Crepitantes en base derecha.

- Sin oxigenoterapia.

AC: Rítmica, sin soplos. 

Constantes estables.

Somnolencia ligera.

Sin signos de focalidad 

neurológica.

Doloroso en ambos flancos.

Ruidos Intestinales disminuidos. 

Sin edemas ni signos clínicos de 

trombosis venosa profunda.



4. EVOLUCIÓN

Varón de 45 años, con MM en 

respuesta completa.
Inmunoparesia: IgG 292 mg/dl, IgA 67 

mg/dl, IgM 28  mg/dl.

- Analítica: PCR 10 mg/dl.

- Rx de tórax: Aumento de 

densidad en lóbulo basal 

derecho.

TRATAMIENTO AL INGRESO:

- Remdesivir.

- Paxlovid.

- Amoxicilina- clavulánico.

MICROBIOLOGÍA 

4/6/2024

1) PCR Virus respiratorios: Covid-19 +.

2) Hemocultivos y urocultivo: Negativos

3) Serología Infecciosa (Hepatitis, Sífilis, 

VIH, toxoplasma, VEB, TBC): Negativas. 

4) Ag. Galactomanano: Negativo.

5) Ag. Neumococo y legionella: Negativa.

Neumonía por 

Covid-19.



- Somnolencia más marcada.

- Bradipsiquia. 

- TAC Craneal urgente. 

- RM urgente. 

48h

Lesiones frontal y ganglios de la base 

derechos (cerebritis/absceso).
Lesiones focales en sustancia blanca 

derecha (meningoencefalitis). 



6/6/2024:

Tratamiento 

antimicrobiano de 

amplio espectro

72h Empeoramiento 

neurológico: 

Hemihipoestesia 

izquierda.

- Linezolid 600mg/12h.

- Meropenem 2g/8h.

- Isoniazida 735mg/24h.

- Pirazinamida 2g/24h.

- Trimetroprimsulfametoxazol 

320/1600mg/8h.

- Anfotericina B 

- Dexametasona 20mg/día.

Ampliamos serologías: 

Plasmodium,  Herpes Simple, Virus JC, Listeria → Negativas.

Hipodensidad en ganglios basales 

derechos y frontal con realce 

periférico y focos que sugieren 

hemorragia reciente, con efecto 

masa, colapso de surcos y 

desviación de línea media en 4 

mm. 

Compatible con absceso

con focos de sangrado.



48h Hemiparesia 

izquierda.

Glasgow 12 → 9.

    ¿Tratamiento 

neuroquirúrgico?

- Manejo multidisciplinar: 

➢ Neurología. 

➢ Infecciosas.

➢ Radiología. 

➢ Unidad de Cuidados 

Intensivos.

En cerebro nuevo foco hemorrágico 

adyacente al área de edema en región 

temporal izquierda. En tórax 

consolidación en lóbulo inferior 

derecho (neumonía necrotizante 

con zona cavitada).



- Evolución desfavorable.

- Afectación de sustancia 

blanca y ganglios basales.

- Componente hemorrágico.

- Efecto masa.

- Inmunosupresión.

- Infección COVID reciente

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

1. Origen infeccioso en 

inmunodeprimido.

2. Lesiones desmielinizantes 

(ADEM).

3. Leucoencefalopatía multifocal 

progresiva (LMP).



UCI HU Río 

Hortega

Punción lumbar 

+

Lavado 

broncoalveolar
BAL: Positivo para 

Arpergillus Terreus 

400 UFC/ml.

PL:  Positivo para 

CMV en LCR.

PCR cuantitativa: 
(79.000 copias/ml).

Serología IgG + previa

Ganciclovir 

5mg/kg/12h

+

Foscarnet 

90mg/kg/12h.

c

BAL: Positivo para 

Arpergillus Terreus 

400 UFC/ml.

PL:  Positivo para 

CMV en LCR.

PCR cuantitativa: 
(79.000 copias/ml).

Serología IgG + previa



- TAC Craneal: Hemorragia 

intraparenquimatosa + herniación 

subfalcina.

- Exitus 21/06



   5. DIAGNÓSTICO

Encefalitis vírica, secundaria a infección por Citomegalovirus. 

Coma secundario a LOEs (lesiones ocupantes de espacio) sugestivas de 
abscesos cerebrales, con hemorragia intraparenquimatosa asociada.

Neumonía necrotizante en lóbulo inferior derecho por Aspergillus 
terreus.



6. DISCUSIÓN

1. Los pacientes con MM tienen mayor propensión a padecer infecciones.

Infecciones víricas: Respiratorias. Infección por CMV: Asintomática. Encefalitis por CMV.

2. Sharpley FA et al. en un estudio de cohorte evaluó episodios infecciosos en 199 pacientes con MM. 

1er pico entre 3-6 

meses del diagnóstico.

2º pico 52-56 meses.

Herpes Zóster (69,3%).

Herpes Simple ( 23,3%).

CMV (8,35)

Factores de riesgo de infección:

- Nº líneas tratamiento.

- Quimioterapia combinada intensiva.

- Ciclofosfamida IV.

- Dosis acumulada de corticoides. 

1. UpToDate [Internet]. Uptodate.com. [citado el 4 de septiembre de 2024]. Disponible en: https://www.uptodate.com/contents/infections-in-patients-with-multiple-myeloma?source=history_widget 
2. Sharpley FA, De-Silva D, Mahmood S, et al. Cytomegalovirus reactivation after bortezomib treatment for multiple myeloma and light chain amyloidosis. Eur J Haematol 2020; 104:230. 
3. Teh BW, Harrison SJ, Worth LJ, et al. Risks, severity and timing of infections in patients with multiple myeloma: a longitudinal cohort study in the era of immunomodulatory drug therapy. Br J Haematol 2015; 171:100. 
4. Marchesi F, Pimpinelli F, Dessanti ML, et al. Evaluation of risk of symptomatic cytomegalovirus reactivation in myeloma patients treated with tandem autologous stem cell transplantation and novel agents: a singleinstitution study. Transpl Infect Dis 2014; 

16:1032



1. UpToDate [Internet]. Uptodate.com. [citado el 4 de septiembre de 2024]. Disponible en: https://www.uptodate.com/contents/infections-in-patients-with-multiple-myeloma?source=history_widget 
2. Sharpley FA, De-Silva D, Mahmood S, et al. Cytomegalovirus reactivation after bortezomib treatment for multiple myeloma and light chain amyloidosis. Eur J Haematol 2020; 104:230. 
3. Teh BW, Harrison SJ, Worth LJ, et al. Risks, severity and timing of infections in patients with multiple myeloma: a longitudinal cohort study in the era of immunomodulatory drug therapy. Br J Haematol 2015; 171:100. 
4. Marchesi F, Pimpinelli F, Dessanti ML, et al. Evaluation of risk of symptomatic cytomegalovirus reactivation in myeloma patients treated with tandem autologous stem cell transplantation and novel agents: a singleinstitution study. Transpl Infect Dis 2014; 

16:1032

Diagnóstico: 

- Resonancia Magnética (60%).

- Estudio microbiológico CMV LCR.

- Biopsia cerebral: si evolución tórpida. 

5. DISCUSIÓN

3. Un estudio evaluó la reactivación del CMV entre 31 pacientes seropositivos para CMV con MM. 

Bortezomib → Reactivación en el 39% (10 de ellos tras el 1er ciclo de tratamiento).

4. Encefalitis y meningoencefalitis agudas virales.

Manifestaciones: 

- Disminución del nivel de consciencia.

- Irritabilidad.

- Alteración del comportamiento y lenguaje.



5. DISCUSIÓN

6. Nuestro caso: Enfermedad por CMV y Aspergillus en 1ª línea de tratamiento.

La infección se produce con más frecuencia en pacientes con:

- Inmunosupresión prolongada.

- Tratamiento prolongado con corticoides.

- Tratamientos con efecto inmunosupresor e inmunomodulador.

- Hepatitis alcohólica, EPOC, gripe, Infección reciente por 

COVID-19.

5. Encefalitis y meningoencefalitis [Internet]. Guiaprioam.com. [citado el 4 de septiembre de 2024]. Disponible en: https://www.guiaprioam.com/indice/encefalitis-y-meningoencefalitis-agudas-virales-y-no-virales

5.  Aspergillus terreus complex (2-7%): 

- Solo recibió un ciclo.

- Posible factor de riesgo: ¿Empleo de más fármacos en 1ª línea? → Estudios confirmatorios

Aspergilosis extrapulmonar:

- Absceso cerebral único o múltiples.

- Meningitis (poco frecuente).

- Meningoencefalitis.

- Absceso epidural.

- Aneurisma micótico con sangrado 

Resistente a Anfotericina B.



  6. CONCLUSIONES

a. Se debe considerar el CMV como una de las posibles causas de encefalitis en 
pacientes inmunodeprimidos. 

b. El diagnóstico y tratamiento precoz es lo que determinará la buena respuesta del 
paciente. 

c. Ante la mínima sospecha se debe realizar estudio del LCR, siempre que no existan 
signos clínicos de hipertensión intracraneal. 

d. Se podría realizar biopsia cerebral ante un empeoramiento clínico para descartar 
otras causas.

e. Plantearse como posible factor de riesgo de infecciones el empleo de un mayor
número de fármacos en 1ª línea. 

f. Para el diagnóstico de una infección activa recordar la importancia de la PCR, más 
que de las serologías, ya que detecta de forma directa el patógeno. 

g. Resaltar la importancia la autopsia, una herramienta imprescindible en el 
conocimiento de las causas que provocaron la evolución tan tórpida de nuestro 
paciente. 



Gracias por la atención. 
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