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Introduccidn: la dipirona es el tratamiento usual en muchos
paises para el manejo del dolor, se conocen efectos adver-
sos alrededor del mundo, sin embargo, no se ha reportado
un caso de hipoxia Encefalica.

Metodologia: Reporte de caso de hipoxia encefalica.

Resultados: Paciente de 55 afos con historia de asma bron-
quial desde hace 10 afios. Ingresa a urgencias 28 de febrero
de 2016, por cuadro de dolor e inflamacién de los testiculos
de dos dias de evolucion. Posterior a la administracion de
Dipirona, se presenta una reacciébn medicamentosa severa,
presenta sintomas vagales, perdida de tono muscular, eme-
sis de contenido alimentario, sibilancias universales, dificul-
tad respiratoria y entra en paro cardiorrespiratorio. Luego de
reanimacion, el electroencefalograma consigna anomalia por
disfuncion cortical generalizada tipo encefalopatia Glll, sin
patrén epileptiforme y sin trazo isoeléctrico.

Conclusiones: la dipirona genera eventos adversos en el
higado que requiere una mayor discusion en la farmacologia
clinica aplicada.

Palabras Clave: Reporte de caso, Hipoxia Encefélica, dip-
irona/efectos adversos, cognicion, neuropsicologia, interdic-
cién legal

Introduction: dipyrone is the usual treatment in many
countries for pain management, adverse effects are known
around the world, however, no case of encephalic hypoxia
has been reported.

Methodology: Case report of encephalic hypoxia.

Results: 55 year old patient with a 10-year history of bron-
chial asthma. She was admitted to the emergency depart-
ment on February 28, 2016, due to pain and inflammation
of the testicles after two days of evolution. After the admin-
istration of Dipyrone, he presented a severe drug reaction,
vagal symptoms, loss of muscle tone, emesis of food content,
universal wheezing, respiratory distress and entered cardio-
respiratory arrest. After resuscitation, the electroencephalo-
gram shows anomaly due to generalized cortical dysfunction
type Glll encephalopathy, without epileptiform pattern and
without isoelectric trace.

Conclusions: dipyrone generates adverse events in the liver
that require further discussion in applied clinical pharmacology.

Introduccion

El metamizol, conocido como dipirona se introdujo hace un
siglo al mercado y se ha posicionado como una de las princi-
pales alternativas para el manejo del dolor en muchos paises
por sus propiedades analgesicas y espasmoliticas, tolerables
de forma gastrointestinal.

Sin embargo a nivel mundial ha sido retirada en varios paises
por un evento adverso conocido: la agranulocitosis’ 2.

Pese a lo anterior, no se encuentra en la literatura el reporte
de evento adverso de encefalopatia hipoxica asociada a la
aplicacion de dipirona. El reporte de caso informa sobre ello.

Materiales y metodos

Reporte de caso de encefalopatia hipoxica. Se conté con el
consentimiento del familiar tutor de JM, para la revision de la
historia clinica y divulgacion del caso, como reporte de caso.
Se utilizé el protocolo CARE?, para el reporte de caso.

Resultados

Tabla 1 Datos de identificacion:

Nombre J. M.

Fecha de nacimiento 27/08/1962

Edad 55 anos

Natural Palmira

Estado Civil: Casado
Escolaridad: 5 primaria
Ocupacion: Agricultor

Vivia con: Esposa y tres hijos




Enfermedad Actual:

El paciente tiene historia de asma bronquial desde hace 10
anos, controlada con Salbutamol inhalador Prednisolona
5mg/d, ingresa a urgencias 28 de febrero de 2016, por cua-
dro de dolor e inflamacion de los testiculos de dos dias de
evolucién, sin hallazgos anormales consignados en la histo-
ria clinica. Posterior a la administracién de Dipirona, se pre-
senta una reaccion medicamentosa severa, presenta sinto-
mas vagales, perdida de tono muscular, emesis de contenido
alimentario, sibilancias universales, dificultad respiratoria y
entra en paro cardiorrespiratorio. Después de aproximada-
mente 10 minutos de reanimacioén (no esta claro en la historia
clinica el tiempo que durd el paro cardiorrespiratorio) pacien-
te recupera pulso y respiracion. Se presenta compromiso de
esfinter vesical y rectal (enuresis y encopresis), convulsio-
nes tonico clonicas agudas, se toma TAC cerebral, presencia
de edema cerebral y se toman medidas anti edema cerebral
(asistencia ventilatoria mecanica, coma inducido, cubrimien-
to de neuroinfeccion), paraclinicos de ingreso con leucocito-
sis, acidemia mixta y uro analisis patolégico. Valoracion por
nutricionista, quien sefiala paciente en regulares condiciones
clinicas, requiere soporte nutricional enteral (nutricion por
sonda como Unica via de alimentacion).

Se solicita electroencefalograma realizado el 14 de marzo de
2016 en el que se consigna anomalia por disfuncion cortical
generalizada tipo encefalopatia Glll, sin patron epileptiforme
y sin trazo isoeléctrico. Por parte de neurocirugia se consi-
dera que el paciente se encuentra cuadriespastico, no con-
tacto con exterior, sensorio severamente afectado, paciente
en coma vigil, pésimo pronostico neurolégico para la funcion
y la vida, inminencia de muerte subita, no hay nada mas que
ofrecer desde neurologia, se da de alta por neurocirugia.

Historia familiar

Procede de nucleo familiar conformado por los padres y 10
hermanos. El paciente es el mayor. Tiene relacion cercana
con sus hermanos.

La hermana refiere que el paciente no presenté complicacio-
nes en su desarrollo motor y lenguaje, descrito como buen
estudiante.

Tabla 2 Antecedentes personales
Asma bronquial crénica

Patolégicos Neumoconiosis secundaria a exposicion
cronica de fumigantes

Quirurgicos Niega

Psiquiatricos Niega

Farmacolégicos
Toxicos Alérgicos

Salbutamol inhalador Prednisolona 5mg/d
Dipirona, ondasetron, placil.

Tabaquismo Niega
Alcohol Niega
Marihuana Niega
Cocaina Niega
Derivado de cocaina (Bazuco) Niega
Sustancias volatiles inhalantes )

. . . . Niega

tipo pegante industrial o afines
Antecedentes judiciales Niega
Antecedentes familiares Hermana yg fallecida edema pulmonar y soplo

en el corazon

Nota: informacién suministrada en historia clinica e informante.

Examen neurocognitivo

Presentacion y conducta:

Se encuentra al paciente en cama, acompanado por su
hermana, se observa vestido acorde a su edad, limpio, con
traqueostomia y gastrostomia evidentes. No se observa res-
puesta al llamado por su nombre, al tacto y observacién se
percibe una tetraparesia espastica, que afecta la movilidad
orofacial. La hermana refiere que el paciente en su compor-
tamiento en casa, trabajo y tiempo libre era cordial y colabo-
rador. En su tiempo libre melémano y jugaba futbol (lo cual
sugiere que el asma bronquial estaba siendo manejada, en
relacion a 90 minutos de juego).

Atencion:

Se observan las respuestas auditivas y visuales del pacien-
te, a los estimulos presentados: Cambio de patrones de luz,
voz, tacto, olor, no se observan respuestas en el paciente.
Por tanto, la atencion auditiva y visual, principales modalida-
des intervinientes en la conducta humana da cuenta de au-
sencia de respuestas voluntarias. Por ejemplo, el movimiento
ocular observado durante la evaluacién, no presentaba un
foco atencional especifico, es decir, un movimiento indiscri-
minado o sin intencionalidad, lo cual supone la imposibilidad
para fijar la atencion por periodos prolongados.

Memoria:

La imposibilidad para establecer respuestas intencionales
por parte del paciente, durante la evaluacién, implica una di-
ficultad infranqueable para explorar la capacidad real de me-
moria. La familiar refiere un reconocimiento audioverbal por
parte del paciente, el cual no pude verificar durante la eva-
luacion. Por lo cual, respecto a la capacidad amnésica: reten-
ciéon, almacenamiento y evocacién (inmediato, a corto y largo
plazo), sus estrategias de memoria, curvas de aprendizaje,
memoria voluntaria e involuntaria, memoria autobiografica,
epistémica, semantica, operativa, visual y audioverbal, debi-
do a la condicién clinica constatada en su historia clinica de
edema cerebral, hipoxia cerebral, episodios convulsivos toni-
co clénicos y desnutricion la memoria se encuentra en déficit.

Lenguaje:

La traqueostomia y tetraespasticidad afirma la dificultad en
la expresion del lenguaje, que cursaria con una afasia. Que
igualmente afecta su posibilidad de comprension. Familiar
afirma que el paciente comprende instrucciones simples rela-
cionadas con relajar miembros inferiores o superiores para la
realizacion de procedimientos clinicos, sin embargo, durante
la evaluacion, el paciente no respondi6 a estas instrucciones.
El componente fonolégico, discurso, fluencia lexical, sintac-
tica, pragmatica, coherencia en la expresion del lenguaje,
lectura, escritura y célculo, se ve alterada por la espasticidad
y tetraespasticidad, dada las condiciones de papel y lapiz,
frecuentes en el contexto actual y que en las condiciones
socioeconomicas familiares, el uso de herramientas tecnol6-
gicas para favorecer la comunicacion, se encuentra limitada.

Praxias y Gnosias:

Las habilidades construcciones, visoespaciales y actividades
manipulativas. Asi como procesos gnosicos simples (recono-
cimiento de formas y colores) Gnosicos complejos (manejo




logico espacial, representacion mental de su esquema cor-
poral, coordinacién corporal en el espacio, control postural,
coordinacidbn manual, lateralidad y organizacion espacial)
praxias construccionales (integracién visomotriz) psicomotor
grueso (coordinacion de hemicuerpos al caminar, salto, pos-
tura sedente), se encuentran limitadas asociada a su condi-
cion neurolbgica de base, lo cual sefiala apraxia y agnosia.

Funciones Ejecutivas:

La planeacioén y formulacion de estrategias para resolver ta-
reas, la resolucion exitosa y la autoevaluacion de las mis-
mas. Asi como la flexibilidad cognoscitiva, iniciativa, control
de inhibicién para la conducta y para el procesamiento cog-
noscitivo se observa limitada de acuerdo con la condicion
neurolégica de base, que imposibilita la expresion de la con-
ducta.

Impresién DX:

J.M. presenta alteraciones en la organizacion de la conduc-
ta, en las operaciones intelectuales, disminucion del nivel de
abstraccién, de la capacidad de aprendizaje, que dificultan
la organizacion consciente y voluntaria de la conducta, que
afectan significativamente el autocuidado (presencia de afa-
sia, apraxia, agnosia secundaria a su condicion neurolégica de
base). Existe evidencia de deterioro moderado a severo de las
funciones cerebrales (trauma grave en escala de Glasgow).

No se evidencia funcionalidad en miembros superiores ni in-
feriores. No se puede poner en pie ni caminar. Traqueosto-
mia permanente. No existe funcion sexual. El lenguaje oral
esta extinguido en todos sus aspectos: sensoriales, practicos
y motores. Generalmente este trastorno va asociado a una
paralisis, en el caso de J una tetraplejia.

La inexistencia de un grupo normativo, con el cual comparar
el desempeno del paciente supone principalmente entender
que la edad y el nivel educativo, no son las variables que
mas inciden en el desempefo neuropsicologico de J.M. sino
su condicion neurol6gica de base “encefalopatia hipoxica” en
coma vigil, con traqueostomia funcional, gastrostomia funcio-
nal y desnutricion.

La condicién de desnutricion agrava el pronéstico. La ausen-
cia de movimiento y estimulacion, es otra condicion asociada
a la imposibilidad de recuperacion.

Los efectos hepaticos de la dipirona generan eventos ad-
versos para el paciente'?, pese a su uso extendido a nivel
mundial*. Aun cuando ha sido retirado el uso de dipirona en
el mundo, continua frecuente para el manejo del dolor croni-
co, el cual se asocia con deterioro cognitivo®. Cabe sefalar,
que los eventos adversos detallados surgen como reaccion
medicamentosa severa a la dipirona® y que el resultado de la
exploracion neurocognitiva es consecuencia de la encefalo-
patia hipoxica”®°.

Respecto de la vigilancia de productos comercializados y
los programas de monitoreo de medicamentos recetados se

hace necesario el seguimiento y control sobre la utilizacion
de la dipirona en contextos hospitalarios y no hospitalarios,
dado que el caso constata otro evento adverso posterior a la
utilizaciéon de dipirona con consecuencias a nivel de funcio-
nes cognitivas y actividad cerebral para el funcionamiento y
salud de JM'.

Los eventos adversos en el higado reportados en la literatura
generados por la dipirona requieren una mayor discusion en
la farmacologia clinica aplicada.
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