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La hemorragia subaracnoidea (HSA) espont�nea o
primaria suele ser consecuencia de la rotura de un
aneurisma intracraneal cong�nito en la mayor�a de los
casos (65%); en otras ocasiones puede deberse a un
aneurisma mic�tico, arterioescler�tico o una enferme-
dad hemorr�gica, en ocasiones no se llega a conocer la
causa del sangrado (HSA de origen desconocido).

La HSA representan aproximadamente el 6% de
todos los ictus y tienen una incidencia anual de 12
casos por cada 100.000 habitantes. Su mortalidad
oscila desde un 11% para los pacientes con grado 1 de
la escala de Hunt y Hess hasta pr�cticamente el 100%
de los que presentan un grado V.

Antes de romperse, la mayor�a de los aneurismas
son asintom�ticos, ocasionalmente los mayores de 25
mm de di�metro (aneurismas gigantes) pueden presen-
tar cl�nica neurol�gica debido a la presi�n que ejercen
sobre las estructuras pr�ximas. Tras la rotura aparece
generalmente una cefalea intensa y aguda que se puede
o no asociar a alteraciones del nivel de conciencia, que
a veces llegan al coma, y ocasionalmente convulsiones.

La exploraci�n f�sica general y el examen neurol�gico
pueden ser normales; el signo cl�nico m�s frecuente es la
rigidez de nuca. En aproximadamente un 25% de los
casos se observan signos focales, generalmente hemiple-
jia, bien por el sangrado o por el vasoespasmo e isquemia.

El m�todo diagn�stico de elecci�n es la TAC precoz
que en el primer d�a muestra la existencia de sangre en
el 96% de los casos, mientras que en el tercer d�a es
diagn�stica en el 74%. Cuando la TAC no demuestra
sangrado y existe la sospecha cl�nica de HSA es nece-
saria la realizaci�n de una punci�n lumbar que en los
primeros d�as siempre es diagn�stica, en cuyo caso
presentar� xantocrom�a y hemat�es en el L.C.R.

Presentamos el caso de una paciente de 42 a�os de
edad que acude al servicio de urgencias por presentar
cefalea de presentaci�n brusca de mayor intensidad
que las habituales y que no cede con diclofenaco v.o.
Entre Ant. personales: jaquecas frecuentes. Mastecto-

m�a izq. por neoplasia de mama (T2N0M0) a trata-
miento quimioter�pico C.M.F. del cual lleva puestos 3
ciclos, el �ltimo hace 16 d�as.

En la exploraci�n se objetiva mastectom�a izq. y una
discreta rigidez de nuca terminal siendo el resto de la
misma as� como las constantes vitales, rigurosamente
normales. Hemograma, coagulaci�n bioqu�mica (20
par�metros), Rx de t�rax y TAC cerebral se encuentran
dentro de la normalidad. Ante la sospecha de HSA se
procedi� a realizar punci�n lumbar que mostr� LCR
con 35.000 hemat�es; 40 leucocitos; xantocrom�a; glu-
cosa 54 mg/dl y prote�nas 351. La arteriograf�a cerebral
demostr� la presencia de un aneurisma de 5 mm de di�-
metro a nivel de la arteria comunicante posterior
izquierda. Se procedi� a practicar craneotom�a y clipaje
del aneurisma sin incidencias significativas y posterior
buena evoluci�n, siendo alta sin secuelas neurol�gicas.

Queremos resaltar el alto �ndice de sospecha de
HSA que debe tenerse en pacientes con historia y cl�-
nica compatible con la misma a pesar de presentar
TAC de cr�neo normal, debiendo de practicarse pun-
ci�n lumbar que, en caso de ser compatible con el
diagn�stico de la misma, obligar� al ingreso hospita-
lario en centro con disponibilidad de Neurocirug�a y
realizaci�n urgente de arteriograf�a cerebral.
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Hemos le�do con gran inter�s el trabajo reciente-
mente publicado por S�nchez Juan y colaboradores1.
Tras una cuidadosa meditaci�n acerca de los protocolos
de actuaci�n propuestos en el mismo, nos gustar�a lle-
var a cabo una serie de consideraciones bas�ndose en
nuestra reciente experiencia en este tipo de patolog�a.

Presentamos una mujer de 49 a�os con anteceden-
tes personales de gran obesidad sin cambios de peso
recientes evidentes, gonalgia mec�nica bilateral, seve-
ro h�bito tab�quico, sometida a herniorraf�a inguinal y
portadora de ulcus p�ptico con actividad ocasional. Es
vista inicialmente en consulta externa de Oftalmolog�a,
refiriendo en el �ltimo mes, y de forma lentamente
progresiva, un cuadro de borrosidad bilateral de visi�n
de aparici�n sobre todo con el ejercicio f�sico. Se
acompa�aba de cefalea holocraneal de car�cter opresi-
vo e intensidad moderada. La exploraci�n general
mostraba como �nicos datos patol�gicos la obesidad y
discreta cianosis central y perif�rica. En la exploraci�n
neurol�gica se apreciaba �nicamente papiledema con
claro componente hemorr�gico bilateral de predominio
izquierdo. Al ingreso se realizaron Rx de t�rax, ECG,
TC craneal sin contraste y estudio bioqu�mico sistem�-
tico, incluyendo serolog�a de l�es, brucela y borrelia
normales o negativos. En el hemograma se evidencia-
ba 18.5 g/dl de hemoglobina con un hematocrito del
53%, y en la gasometr�a arterial basal pH de 7.30, pO2
de 62 mmHg y pCO2 de 41.5 mmHg.

En este momento se inici� tratamiento con aceta-
zolamida oral, dieta de 1000 Kcalor�as, flebotom�a y
oxigenoterapia. Se complet� el estudio con una RMN
craneal y Angio RM que mostraron un descenso de las
am�gdalas cerebelosas compatible con una malforma-
ci�n de Chiari tipo I y normalidad del par�nquima y el
sistema venoso.  

La evoluci�n cl�nica fue tortuosa; la cefalea mejo-
r� de inmediato, si bien la borrosidad de visi�n y el
papiledema persistieron. En un segundo escal�n se
instaur� tratamiento con furosemida, dieta de 700
Kcal y prednisona, con lo que los par�metros oftal-
mol�gicos siguieron sin mejorar. S�lo tras la instaura-

ci�n de manitol durante cuatro d�as �stos se normali-
zaron, desestim�ndose la descompresi�n del nervio
�ptico y d�ndose de alta a la paciente con furosemida
y prednisona. Un control ambulatorio a los 45 d�as dio
como resultado un mantenimiento de la mejor�a tanto
cl�nica como fundusc�pica.     

Es aceptado por la mayor�a de autores que la reali-
zaci�n de una punci�n lumbar diagn�stica en el con-
texto cl�nico sugerente de una hipertensi�n intracra-
neal idiop�tica tiene un riesgo real muy peque�o2. Sin
embargo, el riesgo potencial resulta devastador; se ha
descrito la aparici�n de herniaci�n amigdalar fatal
secundaria a la extracci�n de LCR en una paciente
con hipertensi�n intracraneal idiop�tica y una locali-
zaci�n previa discretamente descendida de las am�g-
dalas cerebelosas3. Del mismo modo, y sin necesidad
de dato alguno de hipertensi�n endocraneal, la coloca-
ci�n de derivaci�n lumboperitoneal, o la realizaci�n
de punciones lumbares repetidas, o una sola con fistu-
lizaci�n posterior de LCR, se han descrito asociadas a
descenso no fatal de las am�gdalas cerebelosas no evi-
dente en estudios anteriores4.     

En nuestro caso, el hallazgo en la RMN realizada
de cara a descartar la existencia de patolog�a venosa
del sistema nervioso mostr� una malformaci�n de
Chiari tipo I. Ello, unido a la ausencia de sospecha
alguna de patolog�a infecciosa del sistema nervioso
central a la luz de los hallazgos de las serolog�as en
sangre perif�rica, nos hizo desestimar la realizaci�n de
una punci�n lumbar, ante la coherencia cl�nica del
diagn�stico.

Existe, pues, un peligro, aunque sea excepcional.
Legalmente podr�a ser cubierto por los consentimien-
tos informados previos a la punci�n lumbar habitual-
mente utilizados. Por otro lado, es conveniente des-
cartar de manera razonable una patolog�a que, con
relativa frecuencia, cursa cl�nicamente con hiperten-
si�n endocraneal con TC craneales normales como es
la trombosis de senos venosos intracraneales. Por todo
ello, recomendamos posponer el estudio de LCR a la
realizaci�n de una RMN craneal prueba que, por otro
lado, es de excepcional disponibilidad en los servicios
de urgencias de la gran mayor�a de hospitales de nues-
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tro entorno. En cualquier caso, aplaudimos con entu-
siasmo los esfuerzos de los servicios de urgencia hos-
pitalarios por sistematizar la actuaci�n a seguir ante
una patolog�a neurol�gica compleja y no siempre f�cil
de diagnosticar.
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El litio es un metal ampliamente utilizado en psi-
quiatr�a fundamentalmente en des�rdenes maniaco-
depresivos, donde ha demostrado su alta efectividad1,
teniendo como principal inconveniente su posible
toxicidad, para evitarla deben monitorizarse los nive-
les de litemia y mantenerlos entre 0,6 y 1,2 mmol/l2.

La intoxicaci�n por sus sales es inhabitual, siendo
m�s frecuente en pacientes psiqui�tricos que siguen
tratamiento cr�nico, bien por exceso en las dosis
administradas o como consecuencia de factores aso-
ciados que favorecen la intoxicaci�n; tales factores
incluyen situaciones de deshidrataci�n, uso concomi-
tante de drogas que favorecen su acumulaci�n (tiazi-
das, calcioantagonistas, benzodiacepinas, etc.)3.

Las manifestaciones cl�nicas dependen de los nive-
les de litemia alcanzados: por encima de 1,5 mmol/l
son causa de intoxicaci�n leve-moderada, produci�n-
dose intoxicaci�n grave y peligrosa para la vida cuan-
do los niveles de litemia superan los 3,5 mmol/l1. La
mayor�a de las veces se expresa como un cuadro agu-
do de encefalopat�a metab�lica de grado variable,
otras veces puede manifestarse como exacerbaci�n de
la sintomatolog�a psiqui�trica de base4.

Recientemente hemos tenido la oportunidad de estu-
diar un nuevo caso que nos parece interesante rese�ar.

Mujer de 62 a�os de edad con antecedentes de
hipertensi�n arterial esencial, diabetes mellitus no
insulin dependiente y depresi�n bipolar de larga evolu-
ci�n en tratamiento con carbonato de litio (400 mg/8h),
lorazepam (1 mg/24h), flunitrazepam (2 mg/24h), dil-
tiazem (60 mg/12h), glibenclamida (2,5 mg/24h). En
los �ltimos 15 d�as se a�adieron diur�ticos al trata-
miento antihipertensivo (hidroclorotiazida 50 mg/24h).
La semana previa a su ingreso inici� un cuadro de tem-
blor, agitaci�n y ataxia por lo que su m�dico le sus-
pendi� todo el tratamiento salvo el carbonato de litio
(el �ltimo control de litemia el mes anterior fue de 0,8
mmol/l). Pese a todo progres� el cuadro de ataxia
acompa��ndose desorientaci�n y desviaci�n de la
comisura labial izquierda por lo que ingres� en un ser-
vicio de psiquiatr�a, donde se realiz� TAC craneal que
fue normal. Se suspendi� el tratamiento con litio y se
sacaron niveles de litemia (pero al ser fin de semana no
se pudieron determinar hasta pasados tres d�as). A las
48h desarroll� cuadro febril y empeoramiento del cua-
dro neurol�gico por lo que se traslad� a urgencias de
este hospital. A su ingreso estaba obnubilada, pupilas
iguales y normorreactivas, sin focalidad neurol�gica,



rigidez de nuca, hiperreflexia y con rigidez muscular
marcada. La tensi�n arterial era de 160/100 mmHg,
38,2¡ de temperatura, frecuencia card�aca: 100 lpm.
Auscultaci�n cardiopulmonar normal, abdomen sin
hallazgos, extremidades con rigidez y espasticidad
pero sin contracturas musculares. En la anal�tica gene-
ral la glucemia, urea, creatinina, calcemia, potasio,
CPK, gasometr�a arterial y estudio de coagulaci�n fue-
ron normales, destacando en el hemograma 20.000 leu-
cocitos/mm y una natremia de 130 mmol/l. ECG: r�t-
mo sinusal a 100 lpm, sin alteraciones de la
repolarizaci�n. Rx. t�rax: No cardiomegalia, campos
pulmonares sin alteraciones. TAC craneal normal. Pun-
ci�n lumbar: traum�tica, prote�nas: 300 mg/dl, glucosa:
95 mg/dl. El cultivo fue negativo. Sedimento urinario:
20-25 leucos/campo. Se solicitaron niveles de litemia
plasm�tica e ingres� en UVI iniciando tratamiento con
soluci�n salina hasta normalizar la natremia, y diuresis
forzada. Se trat� emp�ricamente con amoxicilina-cla-
vul�nico, tras realizar un urocultivo (que fue negativo).
Los niveles de litemia de la primera determinaci�n en
el servicio de psiquiatr�a fue de 3,4 mmol/l y la de su
ingreso en UVI de 2,4 mmol/l. La evoluci�n fue favo-
rable desapareciendo la fiebre y la leucocitosis. Los
niveles de litemia se normalizaron. A su alta no pre-
sent� lesiones residuales neurol�gicas. Se suspendie-
ron las tiazidas y los calcioantagonistas controlando la
hipertensi�n arterial con enalapril.

Existen diversas circunstancias que pueden inducir
intoxicaci�n por litio en pacientes tratados con dosis
adecuadas durante largo tiempo sin problemas aparen-
tes, entre ellas la asociaci�n con diur�ticos tiazidas, cal-
cioantagonistas y algunas benzodiacepinas. El litio es
un metal alcalino que presenta una distribuci�n en el
organismo parecido al sodio y al potasio, el 95% se
elimina por la orina. El balance de sodio es el mayor
factor que afecta el aclaramiento renal del litio, si
aumenta el aclaramiento renal de sodio tambi�n
aumenta el del litio, pero no se afecta por procedi-
mientos que aumenten s�lo la reabsorci�n distal de
sodio. Si existe d�ficit de sodio (ej.: dietas hipos�dicas,
administraci�n de tiazidas, etc.) disminuye notable-
mente el aclaramiento renal de litio3. Igualmente se han
citado casos de interacci�n con los antagonistas del cal-
cio originando coreoatetosis. Otras interacciones posi-
bles son con las benzodiacepinas desencadenando cl�-
nica neurot�xica reversible3. El tratamiento de la
intoxicaci�n grave por sales de litio consiste funda-
mentalmente en la di�lisis, ya sea hemodi�lisis o di�li-
sis peritoneal, hasta que la concentraci�n plasm�tica se
encuentre por debajo de los l�mites terap�uticos5. En

nuestro caso, el retraso en la confirmaci�n de la sospe-
cha diagn�stica (ingres� en fin de semana) impidi�
plantear la hemodi�lisis como opci�n terap�utica, pero
la suspensi�n de tiazidas y calcioantagonistas junto al
aporte de sodio y diuresis forzada contribuy� al r�pido
descenso de la litemia que hizo innecesarias medidas
terap�uticas m�s agresivas. En esta paciente, aunque la
tensi�n arterial se le controlaba cr�nicamente con cal-
cioantagonistas (que como hemos descrito anterior-
mente pueden influir en la toxicidad del litio), parece
haber una relaci�n directa con la administraci�n de tia-
zidas que indujeron hiponatremia dificultando la elimi-
naci�n renal del litio (al estar disminuida la del sodio)
alcanzando niveles s�ricos t�xicos, ya que a los pocos
d�as de iniciado el tratamiento present� cl�nica de neu-
rotoxicidad, por ello en los pacientes con patolog�a psi-
qui�trica que precisen tratamiento con sales de litio y
adem�s sean hipertensos ser�a aconsejable no utilizar
f�rmacos que produzcan interacciones con �ste, porque
el riesgo de toxicidad es elevado y obliga a controles
m�s frecuentes de litemia. Al margen de su potencial
letalidad, la intoxicaci�n por litio puede dejar secuelas
neurol�gicas irreversibles en cerca de un tercio de los
casos, consistente en una disfunci�n cerebelosa persis-
tente asociada a demencia de grado variable, para el
que no se dispone de tratamiento actualmente6.

Debemos mantener un alto nivel de sospecha de
esta entidad en pacientes encefalop�ticos que est�n
recibiendo tratamiento con sales de litio y el laborato-
rio de urgencias de cualquier hospital deber�a poder
realizar determinaciones urgentes de litemia.
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Hemos le�do con agrado el reciente art�culo ÒS�n-

drome de Embolia GrasaÓ de F.J. Ochoa G�mez, et al1,
publicado en Emergencias. En relaci�n con el tema
concreto que se describe en dicho art�culo, nos gusta-
r�a aportar nuestra experiencia con un caso de S�ndro-
me de Embolia Grasa (SEG) con afectaci�n neurol�gi-
ca importante, con im�genes de Resonancia Magn�tica
Nuclear (RMN) craneal que creemos que ser�a intere-
sante, ya que no ha sido a�n suficientemente estudia-
da su aplicaci�n en el diagn�stico del SEG.

Var�n de 20 a�os de edad, sin antecedentes perso-
nales de inter�s, que ingresa en urgencias tras sufrir
accidente de circulaci�n. En la exploraci�n: conscien-
te y orientado, presentando fracturas conminutas de
tibia y peron� derechos, de c�ndilo femoral izquierdo
y de la extremidad distal del radio izquierdo. Las
fracturas fueron estabilizadas e inmovilizadas. A las
10 horas de su ingreso inicia un cuadro de obnubila-
ci�n progresiva, asociado a hipoxemia (PaO2 55
mmHg). La TC craneal fue normal. Ingresa en la Uni-
dad de Cuidados Intensivos (UCI), hemodin�mica-
mente estable y taquipneico (frecuencia respiratoria
de 30 rpm). A la exploraci�n s�lo destacaban crepi-
tantes bibasales y f�rulas en las zonas de fracturas. En
la anal�tica rutinaria solamente destaca una hipoxe-
mia (PaO2 66 mmHg con aporte de ox�geno en mas-
carilla al 50%) y una CPK pico al ingreso de 6.110
U/l, siendo el resto normal, y en la radiograf�a de
t�rax se observaba un infiltrado bibasal. A las 6 horas
del ingreso en UCI presenta deterioro neurol�gico,
precisando intubaci�n orotraqueal. Se realiza otro TC
craneal que result� nuevamente normal. Tuvo inesta-
bilidad hemodin�mica con oliguria que respondi�
favorablemente a fluidoterapia y perfusi�n de dopa-
mina a dosis espl�cnica (3 mcg/kg/min). Se realiz�
estudio de fondo de ojo, observ�ndose bilateralmente
a nivel de la retina una exploraci�n compatible con
infarto en la arteria coroidea. La evoluci�n gasom�-
trica fue favorable y el paciente se mantuvo con Glas-
gow Coma Scale (CGS) de 6 a 8 puntos durante tres
d�as, por lo cual se le realiz� RMN cerebral, objeti-
v�ndose varias se�ales hiperintensas en T2 distribui-

das en la sustancia blanca cerebral correspondiente a
ambas �reas periventriculares, esplenium del cuerpo
calloso (Fig. 1) y l�bulo cerebeloso derecho (Fig.2),
que correspond�a con �reas hipointensas en T1, todo
ello compatible con embolia grasa. En su evoluci�n
posterior se intervino de sus fracturas mediante oste-
os�ntesis, present� cuadro de neumon�a, aisl�ndose
Acinetobacter baumanii, con buena respuesta al trata-
miento espec�fico, lo que retras� su extubaci�n hacia
el decimocuarto d�a de su ingreso en la UCI. Neuro-
l�gicamente tuvo una lenta mejor�a hasta alcanzar un
GCS de 10 puntos, sin focalidad neurol�gica.
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RESONANCIA MAGN�TICA NUCLEAR Y
EMBOLISMO GRASO

Figura 1. Imagen de resonancia magn�tica nuclear cerebral en
tiempo T2, que muestra m�ltiples �reas hiperintensas en diferen-
tes localizaciones de la sustancia blanca cerebral de ambas �reas
periventriculares secundaria a la afectaci�n embol�gena.



La secuencia cl�nica del SEG es bastante conocida,
que tras su per�odo asintom�tico de 12 a 36 horas, ini-
cia de forma brusca un cuadro de deterioro de la fun-
ci�n cardiopulmonar que precede al deterioro neurol�-
gico en 6 a 12 horas. La afectaci�n neurol�gica ha sido

descrita hasta en un total del 84% de los casos diag-
nosticados2. Habitualmente no suele aparecer nada o
mostrar s�lo edema cerebral difuso, y rara vez hemo-
rragias y zonas de hipodensidad en la sustancia blanca.
Haciendo hincapi� en las im�genes radiol�gicas, es de
resaltar que habitualmente las TC craneales realizadas
no muestran alteraciones, mientras que la RMN mues-
tra mayor sensibilidad para demostrar la existencia de
afectaciones cerebrales difusas, pero no ha sido a�n
suficientemente estudiada su aplicaci�n en el diagn�s-
tico de embolia grasa, habi�ndose descrito pocos casos
en la literatura3, por no haberse realizado en la fase
aguda4. En nuestro caso la realizaci�n de la RMN fue
precoz (al tercer d�a tras el traumatismo). Por tanto, la
RMN es �til para el diagn�stico precoz del embolismo
graso pero tiene desventajas como los materiales f�rri-
cos que precisa el paciente y que interfiere con el apa-
rato, y el tiempo que lleva su realizaci�n.
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Las perforaciones esof�gicas constituyen una
Urgencia que pone en peligro la vida del paciente con
una mortalidad aproximada del 25%1, 2. El diagn�stico
temprano y la instauraci�n del tratamiento oportuno
son de capital relevancia, con el fin de evitar serias
complicaciones como mediastinitis, neumonitis, abs-
ceso pulmonar y derrame pleural. La demora en el
diagn�stico de las f�stulas esof�gicas puede llevar a
sepsis seguida de fallo multiorg�nico y muerte1, 2.

Se presenta el caso de un paciente de 87 a�os con
historia previa de hipertensi�n arterial y bronquitis cr�-
nica que ingresa al servicio de urgencias por un cuadro
de disfagia y v�mitos de 3 d�as de evoluci�n. A la
exploraci�n f�sica presentaba buen estado general, nor-
mocoloreado, ligera sequedad de mucosa bucal, eup-
neico y la auscultaci�n pulmonar evidenciaba murmu-
llo vesicular conservado. A la palpaci�n el abdomen era
blando y no doloroso. En la anal�tica sangu�nea se apre-
ciaba una moderada elevaci�n del hematocrito y de la
urea, compatible con hemoconcentraci�n debida a des-

FêSTULA ESOFçGICA



hidrataci�n. Se decide el ingreso y se comienza el tra-
tamiento con fluidoterapia, metoclopramida y omepra-
zol, quedando el paciente en dieta absoluta. En el estu-
dio endosc�pico se objetiv� una gran impactaci�n
alimenticia que no se pudo resolver dadas las caracte-
r�sticas del material impactado. Tras 48 horas de ayuno
se comprueba con una nueva endoscopia la resoluci�n
del cuadro obstructivo, quedando una esofagitis resi-
dual de grado III-IV. Dado la buena evoluci�n cl�nica,
con mejor�a del estado general y normalizaci�n de los
par�metros bioqu�micos y presentando una buena tole-
rancia a la alimentaci�n oral, se decide el alta.

Cuatro d�as m�s tarde el paciente reingresa por un
cuadro de dolor tor�cico que se acompa�aba de tos y
disnea leve. Se le realiza una radiograf�a de t�rax don-
de se objetiva un peque�o neumomediastino, que es
confirmado mediante tomograf�a axial computarizada
(TAC) tor�cica, donde se evidencia la presencia de gas
ect�pico a nivel del mediastino posterior que se relle-
na parcialmente con gastrograf�n (Fig. 1), compatible
con perforaci�n esof�gica. Se realiz� una esofagogra-
f�a en la que se visualiz� una fuga del medio de con-
traste a nivel de la uni�n de tercio medio con el tercio
inferior del es�fago (Fig. 2). A nivel de la salida del
gastrograf�n se observ� un �rea de aumento de densi-
dad que circundaba al es�fago, sugestiva de masa
inflamatoria en mediastino posterior.

Dado la edad avanzada del paciente y sus antece-
dentes cl�nicos se decide el tratamiento conservador
con antibioticoterapia (Ampicilina, Gentamicina y
Metronidazol) y alimentaci�n parenteral total. Tras
cuatro semanas de tratamiento se comprob� mediante
un estudio con contraste que el peque�o trayecto fis-
tuloso se hab�a resuelto. Comprob�ndose la buena

tolerancia alimenticia y que el paciente establa cl�ni-
camente asintom�tico se decidi� su alta.

Las causas m�s frecuentes de f�stulas esof�gicas en
el adulto las constituyen las maniobras instrumentales;
entre otras causas cabe mencionar las traum�ticas, por
cuerpos extra�os, ingesti�n de ca�sticos, infecciones,
tumores malignos y esofagitis secundaria a v�mitos1.
El diagn�stico suele hacerse mediante estudios radio-
l�gicos; la radiograf�a simple puede mostrar la presen-
cia de neumomediastino, derrame pleural o neumot�-
rax. Pero es la utilizaci�n de medios de contraste la
que pone en evidencia la f�stula3, 4. A pesar de que el
bario es el mejor contraste para la visualizaci�n de
superficies mucosas, en estos casos es preferible la uti-
lizaci�n de compuestos yodados hidrosolubles, ya que
el bario libre puede inducir una reacci�n inflamatoria
intensa en el mediastino, reserv�ndose este medio de
contraste para aquellos casos en que el examen inicial
con medio acuoso ha resultado negativo3, 4. Sin embar-
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Figura 1. Tomograf�a Axial Computarizada que demuestra peque-
�o neumomediastino con gas ect�pico rodeando la vena cava
superior compatible con perforaci�n esof�gica.

Figura 2. Esofagograf�a con medio de contraste acuoso en la que
se observa un trayecto fistuloso en la uni�n del tercio medio con
el tercio inferior del es�fago.



go, cuando existe firme sospecha de fistulizaci�n hacia
la v�a a�rea debe utilizarse el bario como contraste,
dado que el gastrograf�n por su car�cter hiperosmolar
puede inducir un edema agudo de pulm�n.

Una vez realizado el diagn�stico de perforaci�n
esof�gica es muy importante comenzar con el trata-
miento en forma temprana. El primer paso consiste en
la suspensi�n de toda ingesta oral y en la correcci�n de
los desequilibrios hidroelectrolitos y del posible estado
de desnutrici�n que puede producirse. Asimismo,
deben administrarse antibi�ticos de amplio expectro
con el fin de evitar las complicaciones s�pticas1, 2, 5, 6.
Existe una relaci�n directa entre el estado nutricional
del individuo y su respuesta a la terap�utica. En este
sentido, la aplicaci�n de alimentaci�n parenteral total
constituye uno de los cuidados de sost�n primordiales
en pacientes con perforaciones esof�gicas1.

El caso que se presenta sugiere, en concordancia
con otros autores1, 2, 5, 6, que en casos seleccionados de
perforaciones esof�gicas, el tratamiento m�dico puede
ser de elecci�n, en especial cuando existen afecciones
que puedan contraindicar la cirug�a.
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MACROAMILASEMIA: UNA CAUSA POCO FRECUENTE

DE HIPERAMILASEMIA PERSISTENTE
Sr. Director:

La macroamilasemia es una entidad bioqu�mica de
etiolog�a desconocida, que consiste en la uni�n de la
amilasa s�rica con diversas sustancias circulantes,
fundamentalmente prote�nas, para formar una mol�cu-
la de mayor peso molecular, que dificulta su filtraci�n
glomerular, y favorece su acumulaci�n en plasma con
niveles elevados1. Aunque descrita recientemente, es
un hallazgo poco frecuente, y supone el 1-5% de las
causas de hiperamilasemia2. En la actualidad se acep-
ta que es un trastorno banal, sin entidad anatomo-cl�-
nica, que hay que tener en cuenta dentro del diagn�s-
tico diferencial de las causas de hiperamilasemia, para
evitar realizar diagn�sticos err�neos y pruebas com-
plementarias innecesarias.

Una mujer de 24 a�os de edad con antecedentes
personales de episodio de pancreatitis aguda hace un
a�o, motivo por el que fue estudiada en un Servicio de
Digestivo, sin obtener un diagn�stico etiol�gico. Con-
sult� en el Servicio de Urgencia Hospitalario (SUH)

por dolor lumbar bilateral y continuo, de caracter�sti-
cas mec�nicas, de una semana de evoluci�n, sin n�u-
seas, v�mitos, ni otra sintomatolog�a. En el examen
f�sico ten�a buen estado general, destacaba obesidad
moderada y el abdomen era blando, depresible y no
doloroso. Los an�lisis fueron normales, con excepci�n
de la amilasa s�rica que era de 700 UI/mL (Valor nor-
mal inferior a 200 UI/mL). La radiograf�a de t�rax y
abdomen, y una ecograf�a abdominal no mostraron
alteraciones. Con el diagn�stico cl�nico de nuevo epi-
sodio de pancreatitis aguda aliti�sica fue ingresada.
Las determinaciones posteriores de amilasemia oscila-
ron entre 600 y 900 UI/mL, con lipasemias siempre
normales. La amilasuria fue de 108 UI/mL y el
cociente del aclaramiento de amilasa/creatinina de
0.38%. Una nueva ecograf�a y una TAC abdominal
fueron normales. El dolor cedi� con reposo y miorre-
lajantes, y una electroforesis en suero de las mol�cu-
las de amilasa puso de manifiesto una distribuci�n en
banda compatible con macroamilasemia.

La causa m�s frecuente de hiperamilasemia es la
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pancreatitis aguda, sin embargo, otros m�ltiples proce-
sos  pueden producirla, y como la determinaci�n de
isoenzimas de la amilasa no siempre est� disponible en
todos los centros hospitalarios o servicios de urgencias,
resulta muy �til la realizaci�n del c�lculo del cociente
del aclaramiento de amilasa/creatinina (Cam/Ccr), que
es igual a: (Amilasa en Orina x Creatinina Suero /
Amilasa en Suero x Creatinina en Orina) x 100. En
condiciones normales, esta relaci�n es del 1-5%, y en
las pancreatitis agudas, cetoacidosis diab�tica, insufi-
ciencia renal cr�nica, grandes quemados y estados pos-
toperatorios es > del 5%. Un Cam/Ccr inferior al 1% es
muy orientativo de macroamilasemia3. En nuestro caso,
el diagn�stico inicial de pancreatitis aguda se funda-
ment�, de forma err�nea, en el antecedente de pancre-
atitis aguda un a�o antes, el cuadro de dolor lumbar at�-
pico y la hiperamilasemia. Sin embargo, la edad de la
paciente, la ausencia de patolog�a subyacente y factores
desencadenantes, la normalidad de la lipasemia y de las
pruebas de imagen, hac�an poco cre�ble este diagn�sti-
co. La macroamilasemia, por tanto, es un hallazgo bio-
qu�mico sin repercusi�n cl�nica. Podr�amos definirla
como una alteraci�n bioqu�mica en busca de una
enfermedad. La importancia de su diagn�stico reside

en diferenciarla de otras causas de hiperamilasemia que
requieren un tratamiento espec�fico, fundamentalmente
la pancreatitis aguda. Debemos sospechar esta entidad
ante situaciones que cursan con hiperamilasemia man-
tenida con amilasurias  y lipasemias normales y un
Cam/Ccr inferior al 1%. La confirmaci�n diagn�stica
requiere la demostraci�n de la existencia del complejo
en sangre y se puede establecer mediante electrofore-
sis, que mostrar� la banda caracter�stica correspondien-
te a la mol�cula de macroamilasa.
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La adrenalina, a la dosis est�ndar de 1 mg. por v�a
intravenosa cada 3 a 5 minutos, sigue siendo el medi-
camento de elecci�n para el tratamiento de la parada
card�aca por fibrilaci�n ventricular que no responde a
choques el�ctricos1.

El Grupo de Trabajo sobre Soporte Vital Avanzado
del Comit� Internacional de Enlace sobre Resucitaci�n
recomienda cuatro series de tres desfibrilaciones con 1
mg. de adrenalina despu�s de cada serie, antes de agre-
gar alg�n otro medicamento. Esta recomendaci�n
subraya en realidad un punto cr�tico: aparte de la adre-
nalina, ning�n otro medicamento individual ha demos-
trado producir diferencia en la evoluci�n de la taqui-
cardia/fibrilaci�n ventricular persistentes. Los

medicamentos que deben considerarse en este momen-
to, dentro del algoritmo de taquicardia/fibrilaci�n ven-
tricular, son los antiarr�tmicos (lidoca�na, bretilio, mag-
nesio, procainamida) y el agente buffer, bicarbonato
s�dico. Sin embargo, se desconoce el valor del incre-
mento exacto (sobre las descargas el�ctricas continuas)
de estos medicamentos en la evoluci�n de la taquicar-
dia/fibrilaci�n ventricular persistentes2.

Ning�n otro medicamento, hasta el momento, ha
demostrado ser superior a la adrenalina para aumentar
la circulaci�n y mejorar la evoluci�n, por lo que se da
alta prioridad a la administraci�n precoz de este f�r-
maco en la parada card�aca. Sin embargo, su eficacia
cl�nica en pacientes con parada card�aca es mala, por
lo que se necesita claramente una alternativa  y se han
intentado buscar nuevos f�rmacos.
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Recientemente, los trabajos de Lindner y colabora-
dores3,4, basados en modelos animales, demuestran que
la administraci�n de vasopresina ex�gena durante la
reanimaci�n cardiopulmonar (tanto con masaje card�a-
co externo como interno) es m�s efectiva que la adre-
nalina para mantener el flujo sangu�neo en los �rganos
vitales e incrementar la presi�n de perfusi�n. El poten-
cial valor de la administraci�n ex�gena de vasopresina
en la reanimaci�n cardiopulmonar aumenta del resulta-
do de estudios realizados en humanos5,6 en los que se
observa una gran liberaci�n de vasopresina end�gena
inmediatamente despu�s de producirse el episodio de
parada card�aca. A mayor nivel de vasopresina end�-
gena liberada, mayor es la esperanza de retorno a la
circulaci�n espont�nea (a diferencia de lo que sucede
con los niveles de adrenalina/noradrenalina de produc-
ci�n end�gena, en los que a mayores concentraciones
liberadas menor es la supervivencia).

Hasta la fecha, y tras repasar la literatura m�dica
mediante b�squeda sistem�tica en MEDLINE, s�lo
aparecen dos referencias7,8 de estudios controlados en
humanos sobre administraci�n parenteral (v�a intrave-
nosa) de vasopresina ex�gena en pacientes con parada
cardiorrespiratoria por fibrilaci�n ventricular resisten-
te al tratamiento convencional. 

El primero de ellos7 se trata de una descripci�n de
ocho paradas cardiorrespiratorias acontecidas en un hos-
pital. Despu�s de que la desfibrilaci�n y la administraci�n
de adrenalina intravenosa (siguiendo las recomendaciones
de la American Heart Association) no hayan sido efica-
ces, a los pacientes en parada card�aca que est�n recibien-
do reanimaci�n cardiopulmonar se les administra 40 uni-
dades de vasopresina intravenosa seguida de una tanda de
desfibrilaci�n. Tras la administraci�n de vasopresina se
logr� el retorno a la circulaci�n espont�nea en el 100% de
los casos. Tres pacientes (37,5%) fueron dados de alta del
hospital sin d�ficits neurol�gicos; los otros 5 (62,5%)
tuvieron una supervivencia entre 30 minutos y 82 horas.

En el segundo trabajo8, un estudio aleatorizado a doble
ciego comparando vasopresina (40 U iv.) con adrenalina
(1 mg. iv.) en pacientes con fibrilaci�n ventricular resis-
tente a desfibrilaci�n el�ctrica atendidos fuera del hospi-
tal por los servicios de emergencias m�dicas, 7 pacientes
(35%) del grupo adrenalina y 14 (70%) del grupo vaso-
presina sobrevivieron hasta su ingreso hospitalario. A las
24 horas, permanec�an vivos 4 (20%) del primer grupo y
12 (60%) del segundo. Tres pacientes (15%) del grupo
adrenalina y 8 (40%) del grupo vasopresina pudieron ser
dados de alta. La evoluci�n neurol�gica, valorada
mediante la escala de Glasgow, fue similar en ambos gru-
pos: 10,7 y 11,7 de media, al alta hospitalaria.

Lindner y colaboradores7,8 concluyen que en las
paradas card�acas de larga duraci�n, asociadas con
hipoxia severa y acidosis, la vasopresina parece ser
m�s efectiva que la adrenalina para lograr el retorno a
la circulaci�n espont�nea. La proporci�n de pacientes
con fibrilaci�n ventricular que fueron reanimados y
sobrevivieron durante 24 horas fue significativamente
superior en el grupo tratado con vasopresina que con
adrenalina. Sin embargo, los autores indican que son
necesarios estudios multic�ntricos m�s amplios sobre
el tratamiento de la parada cardiorrespiratoria con
vasopresina para que �sta puede ser indicada como
f�rmaco de primera elecci�n en la fibrilaci�n ventri-
cular resistente a los choques el�ctricos.

La SEMES, como Sociedad Cient�fica dedicada al
desarrollo de todos los aspectos relacionados con la aten-
ci�n de las Urgencias y Emergencias M�dicas y el Trans-
porte Sanitario en Espa�a9, constituye el marco ideal para
desarrollar este estudio multic�ntrico que podr�a suponer
una aut�ntica revoluci�n en el tratamiento actual de la
fibrilaci�n ventricular resistente a los choques el�ctricos.
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