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Guia de actuacion ante la intoxicacion aguda por les de COHb al carecer de cooximetro podemos extraer la

monoxido de carbono muestra de sangre venosa, conservandola bien cerrada y en
hielo, y remitirla al hospital de referencia para su determina-

Sr. Director: cion posterior, al haberse demostrado que el CO se mantiene

estable durante los dos primeros dias

He leido con gran interés el articulo "Guia de actuacion ante 3° De igual modo, en hospitales sin posibilidad de hacer
la intoxicacién aguda por mon6xido de carbono (CO)" de Duefiadeterminacién de COHb, podemos obtener de forma aproxima-
Laita A et a y querria hacer algunas apreciaciones que, probala el nivel de COHb mediante el célculo del gap pulsioximétri-
blemente debido a la concisién del articulo, no se han detalladoco o brecha de saturacion, que se obtiene de la diferencia entre

1° Como comentan los autores, la determinacion de carbda SatQ del pulsioximetro y la SatCactual de la gasometria
xihemoglobina (COHb) puede hacerse en sangre venosa, raterial, ya que tiene correlacion con el valor de COHb
siendo precisa la extraccién de sangre arterial a no ser que se 4° El pulsioximetro es de poca ayuda en la intoxicacion
sospeche insuficiencia respiratoria, ya que existe una alta cornger CO al dar valores falsamente elevados, incluso en pacien-
lacién entre los valores de COHb en sangre arterial y venostes con niveles de COHb superiores al 448ado que el es-
sobre todo cuando los valores de CO estan por debajo del 25%ectro de absorcion de luz de la COHb y de la OHb (oxihe-

2° En hospitales donde no se hace determinacion de nivexoglobina) son idénticés

TABLA 1. Criterios para el empleo de OHB"

a) Criterios generalmente aceptados: independientemente de los niveles de COHb
— Sincope
— Alteraciones neurol6gicas

« Coma, confusion, déficits cognitivos
« Convulsiones

» Déficit neurologico focal

* Coma Glasgow score < 15

« Alteraciones visuales

— Alteraciones neuroldgicas permanentes después de varias horas de administracion
de oxigeno (cefalea, mareos, ataxia, confusion, anomalias en test psicométricos)
— Sintomas o signos de isquemia miocardica

— Arritmias cardiacas peligrosas para la vida

b) Criterios a considerar

— COHb > 25%: el problema de emplear niveles de COHb como indicacion para el tratamiento es
que existe una amplia variacion en las manifestaciones clinicas asociadas con idénticos niveles de
COHb. Ademas, los niveles de COHb no son predictivos de los sintomas o resultados finales.

— Embarazo, especialmente en pacientes sintomaticas, con signos de distress fetal o con COHb >
15%, aunque no se conocen en la actualidad los niveles toxicos.

— Aparicién de cualquier arritmia cardiaca nueva

— Alteraciones neuropsiquiatricas

— Acidosis metabdlica
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5° Una vez establecido el diagnéstico de intoxicacion poHiponatremia severa como manifestacion de

CO y tratado el paciente, deberia llevarse a cabo un examfﬁnhipopituitarismo secundario a sindrome de
neuroldgico detallado, asi como un test neuropsicolégico par, eehan

determinar la posible existencia de alteraciones neurol6gicas 0

psiquiatricas A estos efectos puede ser Util la utilizacion de

la conocida "The Carbon Monoxide Neuropsychologycal sy Director:

Screening Battery", que nos valora la situacion inicial del pa-

ciente e informa de la posible aparicion de cambios mentales | 3 hiponatremia es un trastorno relativamente frecuente

posteriores en la préctica clinica hospitalaria. Aproximadamente el 15 a
6° Hasta la fecha (1998) no existe ninglin estudio proszny, de los pacientes hospitalizados tienen una concentracion

pectivo, randomizado y doble ciego bien disefiado que explige sodio en suero inferior a 135 mEg/L, mientras que en el

que las ventajas de la oxigenoterapia hiperbarica (OHB) sobighfermo ambulatorio esta situacion es menos frecuente y casi

la oxigenoterapia normobarica, por lo que su uso continugiempre asociada a una enfermedad crénica subyacBote

siendo controvertido. Mientras no se realice un estudio cientinychas y diversas las entidades que cursan con hiponatremia

fico riguroso y serio no obtendremos respuesta a la préguntgero, de forma excepcional, puede aparecer como la primera

Las indicaciones de la OHB podriamos resumirlas como apananifestaciéon de un panhipopituitaristhoSe presenta un

rece en la Tabla 1. caso de panhipopituitarismo secundario a un sindrome de
Sheehan que curs6 con hiponatremia como manifestacion ini-

1- Duefias Laita A, Hernandez M, Garcia C, Cerda R, Mar- ial

tin JC, Pérez JL. Guia de actuacién ante la intoxicacion cial.

aguda por monéxido de carbono (CO). Emergencias Mujer de 58 afios con hipertension arterial en tratamiento

1997;9:242-4. con antiinflarnatorios no esteroideos, diabetes mellitus tipo 2

2- Tougher M, Gallagher EJ, Tyrell J. Relationship between e hipercolesterolemia. A los 33 afios, durante el parto de su
venous and arterial carboxyhemoglobin levels in patients  ¢yarto hijo tuvo una hemorragia vaginal cuantiosa seguida de
with suspected carbon monoxide poisoning. Ann Emerg hinotensié tenid . PN UCH v t f
Med 1995:25:481-3. .|p0 ension rantenida, que requirid ingr2so en y transfu-
=}

3- Bascufiana J, Alvarez-Sala R, Garcia G, Alvarez-Sala JL. 3'9" San_gl.{m‘“a' Tras remontar .este cuadr(f presento ar.n.enorrea
Estabilidad y curva de extincién de la COHB en sangre con- € imposibilidad para la lactancia. Consultd en el Servicio de
servada (carta). Arch Bronconeumol 1996;32:50. Urgencias Hospitalario (SUH) por astenia de tres meses de
4- Bozeman WP, Myers RAM, Barish RA. Confirmation of evolucion y cuadro de vomitos y dolor ebdominal en los dos
the pulse oximetry gap in carbon monoxide poisoning.  (jltimos dias. En el examen fisico se apreciaba bradipsiquia,
Ann Emerg Med 1997;30:608-11. . . .

edema palpebral, alopecia de la cola de las cejas, palidez mu-
5 Buckley RG, Aks SE, Eshom JL, Rydman R, Schaider J, cocutanea, con engrosamiento de la piel y ausencia de vello
Shayne P. The pulse oximetry gap in carbon monoxide into- ) ' 9 i e prly ]
xication. Ann Emerg Med 1994;24:252-5. axilar y pubiano. Los analisis revelaron anemia leve de tras-

6- Vegfords M, Lennmarken G. Carboxyhaemoglobinemia
and pulse oximetry. Br J Anaesth 1991;66:625-6.

7- Ernst A, Zibrak JD. Carbon monoxide poisoning. N Engl J

TABLA 1. Relacion de las determinaciones

Med 1998,221603-8 hormonales
8- Messiers LD, Myers RAM. A neuropsychological scree-
ning battery for emergency assessment of carbon-monoxide- Determinacion Valor Valores
poisoned patients. J Clin Psychol 1991;47:675-84. hormonal obtenido de referencia
9- Olson KR, Seger D. Hyperbaric oxygen for carbon mono- Cortisol libre en orina de 24h 1mcg/24h 20-100 mcg/24h
xide poisoning: does it really work? Ann Emerg Med Cortisol basal sérico 1,9 meg/dL 6-25 meg/dL
1995;25:535-7. ATCH basal 26 pg/mL <80pg/mL
10- Tomaszewski C. Carbon monoxide. En Goldfrank LR, TSH 0,88 mUl/mL 0,167-2,87 mUl/imL
Flomembaum NL, Lewin NA, Weisman RS, Howland MA, TAL 0,28 ng/dL 0,91-2,18 ng/dL
Hoffman RS (eds): _Godfran’s Toxicologic Emergencies. 5th FSH 1,79 mUlimL. 35-150 mUlimL
ed. Norwalk, Conneticut, Appleton & Lange 1994:1199-210.
LH <0,5 mul/mL 10-65 mUl/mL
J. L. Ferres Romero Prolactina 1,59ng/dL 2,3-20ng/dL
Servicio de Cuidados Criticos y Urgencias. | = HGH <0,10 ng/mL

Hospital General Basico.
Motril. Granada.
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tornos crénicos, Na sérico de 119 mEq/L, K 4,24 mEqg/L, Nairoideas, para evitar el la aparicion de una crisis suprarrenal.
en orina 196 mEg/L, osmolaridad sérica de 265 mOsm/kg Wo se requieren mineralcorticoides al tratarse de un déficit
urinaria de 543 mOsm/kg. Ante estos hallazgos se sospeclo@ntral.
un hipotiroidismo. El estudio hormonal (Tabla 1) fue compati-  No es habitual que la hiponatremia sea la primera mani-
ble con panhipopituitarismo. La radiografia de térax, craneo yestacion de insuficiencia hipofisaria en un SUH. Sin embar-
ecografia abdominal fueron normales. En la resonancia mago, es muy Util, de cara a establecer el diagnéstico, clasificar
nética nuclear (RMN) craneal se observo una silla turca pacada situacion clinica segln el VEC esté aumentado, normal o
cialmente vacia con ausencia de masas selares y paraseladisminuido, y sospechar un posible origen endocrinolégico
Se realizd tratamiento hormonal sustitutivo (THS) con hidro-cuando éste es normal. En cualquier caso, su presencia no de-
altesona y levotiroxina con buena evolucién clinica y normaliberia ser nunca ignorada, pues como sucedid en este caso, sir-
zacion de las alteraciones electroliticas. vi6 para diagnosticar una enfermedad grave.
La hiponatremia verdadera o hipotonica se define como la , ) ) ) )

tracion ol stica d dio inferi 135 mEQ/L 1- Schrier RW. The patient with hyponatremia or hypernatremia. En
Conce.n raC|on.p asmatica de sodio Inferior a MEQ/L Y 0S5chrier RW, ed, Manual of Nephrology Fourth edition. Boston. Little,
molaridad sérica menor de 270 mOsm/kg. Puede cursar c@town and Co: 1995: 20-36.
volumen extracelular (VEC) aumentado (insuficiencia cardiaz. ubeda E, Velasco J, Pérez MJ. Hiponatremia aislada como dato
ca congestiva, sindrome nefrético y cirrosis hepatica), dismidiagndstico de hipotiroidismo y panhipopituitarismo. Rev Clin Esp
nuido (situaciones que conllevan pérdidas renales, digestivasl8963196:662'
del tercer espacio) o normala hiponatremia con VEC nor- 3- Oelkers W. Hyponatremia and inappropiate secretion of vaso-
mal. la menos fr nte de tod i siemor deb in%rr{essin (antidiuretic hormone) in patients with hypopituitarism. N

al, la menos frecuente de todas, casi siempre se debe a 3l J Med 1989:321:492-6,

ficienci rarrenal, hipotiroidismo, sindrom recion
. ciencia suprarrenal, hipotiro dis (_)’_S _d ome de _Sec ec.o - Mora A, Enriquez R, Lacueva J, Bonilla F, Gonzélez E, Llobregat R.
inadecuada de ADH (SIADH) o polidipsia. Las manifestacio-gevere Hyponatremia and hypopituitarism. Nephron 1995; 70:139-40.
nfas Cllnlcasf van a depender de l? rapidez d.e Instauracion d?S[aPaIacios N, Lopez E, Aimodévar F, Maldonado G. Hiponatremia
hiponatremia y de la concentracion de sodio alcanzada, e iBevera como presentacién de una lesién hipofisaria. Rev Clin Esp
cluyen sintomas inespecificos (malestar general, debilida#®97:197:594.

muscular), digestivos (anorexia, nauseas, vomitos, dolor abdé- Valero I, Abril V, Godoy D, Ortega E, Folgado J, Herrera A.

minal, etc.) y neuroldgicos (cefalea, letargia, obnubilacion Derrame pericardico e hiponatremia sintomatica como presentacion
e ' ' clinica de un sindrome de Sheehan. An Med Interna Madrid

convulsiones, coma) como expresion de diversos grados &@94;11:569.
edema cerebral. 7- Daniels GH, Martin JB. Neuroendocrine regulation and diseases
La concentracion serica de sodio inferior a 120 mEq/Lof the anterior pituitary and hypothalamus. En : Isselbacher KJ,

puede considerarse una urgencia vital que requiere la identiiﬁfal{nwﬁlld E, Wilson JD, Martin JB, Fauci AS, Kasper DL, eds,
cacion precoz de las posibles causas, los factores desenca %g'rs;x siI'ir'l:i';plle;gz:fl'g;elr_r'gal'yed'C'”e Thirteenth edition. Boston.
nantes y su correccion hasta llevarla a unos niveles de seguri-
dad. El estudio etiolégico de la hiponatremia nos condujo al
diagnéstico de panhipopituitarismo, probablemente secundaricP. Linares Torres, G. Bonilla Hernan, R. Molina Valverde,
a un sindrome de Sheehan, dados los antecedentes ginecol6- . . _ V. Casal Esteban

i , i o Servicio de Medicina Interna. Hospital “La Paz". Madrid.
gicos. El sindrome de Sheehan o infarto hipofisario postparto
se produce tras una hemorragia intensa durante el parto con
hipotension importante. La hip6fisis aumenta de tamafio du-
rante el embarazo, sobre todo a expensas de células producfo- e . . L .
ras de prolactina, y es mas susceptible a la disminucion br:é- ncreatitis ‘Igl'da inducida por acido valprouo
ca de vascularizacion. Los datos clinicos iniciales mas
frecuentes son la amenorrea y la incapacidad para la lactancia, Sr. Director:
mientras que los demas sintomas de hipopituitarismo se desa-
rrollan a lo largo de varios meses o afios, como sucedié en es- Si bien la litiasis biliar es la responsable de la mayoria de
te caso. La hiponatremia se debe al déficit de hormonas coies cuadros de pancreatitis aguda en nuestro medio, se han
ticotropas, tirotropas y a SIADH. El tratamiento consiste en lalescrito otras causas que por su infrecuencia no se llegan a
correccion de las alteraciones hidroelectroliticas en la faseeconocer como agentes desencadenantes de una pancreatitis
aguda y la terapia hormonal sustitutoria, inicialmente con hiaguda. Dentro de estas causas se encuentran los farmacos, los
drocortisona 20 a 30 mg/dia y posteriormente con hormonasuales son capaces de inducir episodios de pancreatitis aguda



CARTAS AL DIRECTOR

graves y potencialmente fatales. Aun cuando se ha descritién por las posibles complicaciones que pueden derivarse de es-
pancreatitis aguda asociada a multiples farmacos, s6lo algunts entidad, pudiendo ser ocasionalmente mortales. Las causas
tienen una asociacién reconocida con la pancreatitis (sulfamimas frecuentes de la misma por orden de frecuencia son la litia-
das, tiazidas, azatioprina, acido valproico, L-asparraginasa, esis biliar y el alcoholismo. Como causas infrecuentes se encuen-
trégenos, pentamidina)Uno de estos farmacos es el acidotra la hipertrigliceridemia, la hipercalcemia, malformaciones pan-
valproico, potente anticonvulsivante empleado en el tratamiercreaticas congénitas, farmacos o traumatismos abdominales,
to de las ausencias y de las crisis convulsivas ténico-clénicagendo estas dos Ultimas las més habituales en nifios y adolescen-
generalizadas. Presentamos un caso de pancreatitis aguda dss; junto a las pancreatitis agudas idiopétitaso de los farma-
ciada al consumo de acido valproico. cos implicados en el desencadenamiento de una pancreatitis agu-

Varén de 14 afios que acude al Servicio de Urgencias d#a es el acido valproico. Se conocen unos 30 casos de
nuestro hospital por dolor abdominal. Entre sus antecedent@gncreatitis aguda asociada al valproato. Los pacientes afectos
personales hay que destacar que su gestacién cursé con hipete-una pancreatitis por valproato suelen ser adolescentes con his-
mesis y gestosis, sufriendo un parto distécico que requirié dbria previa de epilepsia u otras enfermedades neuroldgicas aso-
empleo de ventosa. El paciente esta diagnosticado de retrasiadad’. El mecanismo por el que el &cido valproico produce la
del desarrollo psicomotor, especialmente acusado en el area dekicidad pancreatica no esta aclarado. Se ha propuesto un meca-
lenguaje. Padece ocasionalmente crisis convulsivas que tratésmo idiosincratico como lo demuestra el hecho que los casos
con 800 mg/dia de valproato sddico, incrementando la dosis aplblicados hasta la fecha muestran un periodo de latencia muy
g/dia desde hace 2 meses. Actualmente, el paciente acude a \driable (6 dias - 10 afié%) y también el hecho que la valproe-
gencias por presentar dolor epigéstrico continuo de varias horasia se mantuviera en los casos publicados dentro del rango de
de evolucion, irradiado a ambos hipocondrios, acompafiandos@rmalidad (50-100 mg/ml). Otro mecanismo propuesto estaria
de algin vomito. La flexion truncal aliviaba parcialmente el do-relacionado con una toxicidad dosis-dependiente, pues tanto en
lor abdominal. Al ingreso, el paciente presentaba un aceptabfeiestro caso como en la mayoria descritos en la literatura la
estado general. La presion arterial era 125/75 mmHg, estalafbsis del farmaco se habia aumentado previamente a la aparicion
afebril y no presentaba signos de deshidratacion cutdneo-muodel cuadro de pancreatitis agtidéa pancreatotoxicidad por &ci-
sa. La auscultacion cardiopulmonar era normal y la explorado valproico abarca desde elevaciones asintomaticas de amilasa y
cién abdominal mostraba un abdomen blando, doloroso a lipasa hasta cuadros de pancreatitis hemorragica complicada con
palpacién en epigastrio, sin signos de peritonismo y con perigvolucién fatal. Los factores asociados a pancreatotoxicidad mor-
taltismo audible. En las exploraciones complementarias dest#al por valproato son el retraso diagnostico motivado por una fal-
caba: 8900 leucocitos (45N, 46L, 6M), Hto 45%, Hb 15 g /dl,ta de reconocimiento del agente farmacoldgico causal o por la di-
VCM 90 fl. Plaquetas 249000, VSG: 8 mm/h, Glucosa 93icultad de comunicacion de los pacientes en los que suele
mg/dl, AST 24 U/l, ALT 14 U/, LDH 343, amilasa 717 aparecer este efecto secundafahepatotoxicidad asociada y el
Ull, FA 293 U/. indice de Quick del 83% y fibrindgeno 228 mantenimiento en la administracion del acido valpfoiote un
mg/dl. La radiografia de térax y abdomen era normal. A las 24uadro de pancreatitis aguda en un paciente joven, se ha de pen-
horas, se objetiva un pico méaximo de amilasa de 1068 U/l, cosar en la posibilidad de un farmaco como posible agente etiol6gi-
una cifra de lipasa plasmatica de 1952 U/l, y una PCR de 196b. En el caso de una pancreatitis inducida por acido valproico
pg/ml. Se practico ecografia abdominal que descart6 colelitizéste se debe suspender indefinidamente.
sis y afectacion de via biliar, visualizdndose un pancreas nor-
mal. Se tomaron muestras para serologia virica (VHS, Coksaa:i Riinzi M, Layer P. Drug-associated pancreatitis: facts and fic-
kie B, CMV, parotiditis) descartdndose patologia infecciosatlon' Pancreas 1996:13:100-9.

. . - 2- Bahamonde Carrasco A, Moran Blanco A, Olcoz Gofii JL. Pan-

aguda. Las cifras de calcio y triglicéridos fueron normales y NQreatitis aguda por &cido valproico: a propdsito de un caso. Gastro-
habia antecedentes de traumatismo abdominal. La evolucion dglerol Hepatol 1996;19:253-4.
paciente fue satisfactoria, sin desarrollar complicaciones y ha. ine J, Hany A, Heer M. Valproic-acid-induced pancreatitis.
biendo iniciado alimentacién oral sin incidencias. Se procedi6 &ase report and review of the literature. J Clin Gastroenterol 1991;
su alta hospitalaria siguiendo tratamiento con fenitoina. Do43:690-3.
meses después el paciente permanecia asintomatico para su épBuzan RD, Firestone D, Thomas M, Dubovsky SL. Valproate-
lepsia, no padeciendo nuevos episodios de dolor abdominal. associated pancreatitis and cholecystitis in six mentally retarded

. . adults. J Clin Psychiatric 1995;56:529-32.
Dentro de las urgencias abdominales que se pueden encon- _ . " ) )

.. . . . 5- Croizet O, Louvel D, Teuliére JP, Buscail L, Escourrou J, Frexi-

trar en un Servicio de Urgencias, la pancreatitis aguda ConstituyRs 5. pancreatite aiglie induite par l'acide valproique. Gastroent

una de las més importantes, no sélo por su frecuencia sino ta@iin Biol 1994;18:910-1.
1253
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6- Tobias JD, Capers C, Sims P, Holcomb GW 3rd. Necrotizing  quierdos y en el |6bulo medio e inferior derechos, siendo in-
pancreatitis after 10 years of therapy with valproic acid. Clin Pediatr formado el estudio de muy alta probabilidad para trombo-
1995;34:446-8. . . . o
) ) ) embolismo pulmonar. Una flebografia de miembros inferiores
7- Evans RJ, Miranda RN, Jordan J, Krolikowski ). Fatal acute evidenci6 una trombosis de venas profundas de la pantorrilla
pancreatitis caused by valproic acid. Am J Forensic Med Pathol i p p -
1995:16:62-5. derecha y mas dudosamente de la vena femoral superficial
distal. Recibi¢ tratamiento con heparina sodica y posterior-

. o, . mente con acenocumarol evolucionando favorablemente.
M.V. Aguilera Sancho-Tello, D. Nicolas Pérez, J. M. Martin

Cipriano, F. Pérez Aguilar

_ | i . . . a
Hospital La Fe. Valencia. 1- Marco Aguilar P, Ochoa Gémez FJ, Carpintero Escudero JM?,

Lisa Caton V. Trombosis venosa profunda tras vuelo transoceanico.
Emergencias 1999;11:62-3.

2- Sarvesvaran R. Sudden natural deaths associated with commer-
cial air travel. Med Sci Law 1986;26:35-8.
Trombosis venosa profunda y viajes de larga 3- Marcos Sanchez F, Arbol Linde F, Juarez Ucelay F, Portillo

duracion Cazorla A, Duran Pérez-Navarro A. Flebitis del viajero. An Med
Intern (Madrid) 1998;15:288-9.

4- Ferrari E, Chevallier T, Chapelier A, Bandony M. Travel as risk
factor for venous thromboembolic disease. A case-control study.
Chest 1999;115:440-4.

P. Marco Aguilar y colaboradores han comunicado re-

cientemente en su revista el caso de un paciente que presento )
una trombosis venosa profunda (TVP) del miembro inferior F. Marcos Sanchez, F. Arbol Linde, F. Juarez Ucelay,
derecho tras realizar un viaje en avién de larga duradiin Servici A. Portllo Cazorla, A, Duran Pérez-Navarro
ervicios de Medicina Interna y de Urgencias. Hospital del

sus comentarios refieren la posibilidad del embolismo pulmo- Insalud de Talavera de la Reina. Toledo.
nar como causa de muerte subita en pasajeros que han efec-
tuado largos recorridas

En la bi.bliograﬁa que citarj nos IIamg la atenc_ic’)n Ia.faltaﬂ:icada del salbutamol en el tratamiento de la
de referencias de casos espafioles y la importancia casi exclu: .
siva que dan a los viajes en aviéon como factor predisponentb,lperpotasemla aguda Srave
por lo que nos gustaria recordar que hace un afio presentamos
en una revista espafiola un caso de trombosis venosa profunda Sr. Director:
y embolia de pulmén relacionado con un viaje en autobds de
larga duracioh La asociacion TVP y viajes ha sido reciente-  Tras leer detenidamente el caso clinico de Iglesias' et al
mente reconocida titulado "Eficacia del salbutamol en el tratamiento de la hiper-

Se trata de un paciente de 68 afios con antecedentes de fitasemia aguda grave" queremos hacer una serie de puntuali-
pertension arterial en tratamiento con captopril que tras umaciones y sugerencias.
viaje en autobls de mas de 12 horas presentd dolor y tume- En primer lugar creemos que el referido caso clinico no po-
faccion por encima del maleolo externo del tobillo derechane de manifiesto, como su titulo sugiere, la eficacia clinica del
siendo diagnosticado de insuficiencia venosa. Tres dias desalbutamol en el tratamiento de este grave trastorno ionico. La
pués presentd dolor en el costado derecho, disnea, ortopneatjlizacion combinada de glucosa hipertonica con insulina y de
mas tarde un episodio de mareo intenso. En urgencias se objgtconato célcico hace imposible atribuir al salbutamol el éxito
tivaba una zona de hipoestesia en el muslo derecho por engrapéutico del caso en cuestion. Quizas sélo sea poco acertado
ma de la rodilla. La gasometria arterial mostré una hipoxemial titulo escogido para el articulo que, por otra parte, nos parece
severa (pPde 46 mmHg) con marcada hiperventilacion {CO muy interesante por su revision sobre el tema.
de 23 mmHg). En la radiografia de térax se observaba una zo- También queremos llamar la atencién sobre la via utili-
na de aumento de densidad de pequefio tamafio en el cangaila para la administracion del salbutamol, sorprendiéndo-
medio derecho. En el ECG destacaba taquicardia sinusaips la utilizacién de la via inhalatoria en lugar de la via in-
afectacion difusa de la repolarizacién ventricular y datos deravenosa. Si bien existen estudios que demuestran la
sobrecarga sistolica ventricular derecha con patiTé  utilidad del salbutamol por via inhalatdrizs méas cierto que
Una gammagrafia pulmonar mostré6 mdltiples defectos seda via de eleccion es la via intravenosa, al demostrar una dis-
mentarios de perfusion en los l6bulos inferior y superior iz-minucién méas rapida (descenso maximo a los 30 minutos

Sr. Director:
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frente a los 90 minutos utilizando la via inhalatoria) y pro-les plasmaticos. Sin embargo, no estan indicadas en el trata-
nunciada durante los primeros noventa mirfutddemas, la  miento urgente de la hiperpotasemia debido a su efecto retar-
via intravenosa ofrece una mayor seguridad en la dosis adadd aunque su empleo permite mantener los niveles de pota-
ministrada, ya que la via inhalatoria es dependiente de la csio dentro de la normalidad una vez superada la fase aguda.

laboracion del paciente (el paciente descrito por Iglesias et En vista de los datos anteriormente expuestos podemos
al* estaba somnoliento y por tanto dudosamente colaboradorgsumir el tratamiento de la hiperpotasemia aguda grave con
y de su capacidad ventilatoria (el enfermo en cuestién prda siguiente pauta: administracion inmediata de gluconato cal-
sentaba congestion pulmonar). cico seguido de salbutamol y de glucosa hipertonica con insu-

En nuestro hospital la administracién de salbutamol pofina para mantener el efecto hipokalemiante, afiadiendo bicar-
via intravenosa esta protocolizada desde el afiy @inque  bonato sédico en situaciones de acidosis metabdlica.
no disponemos de una casuistica registrada no hemos observa- Aunque no forma parte del tratamiento farmacoldgico
do efectos secundarios importantes de acuerdo con lo descrijoeremos hacer mencién a la hemodiélisis. Est4 indicada ante
en la literaturg. la coexistencia de insuficiencia renal severa o persistencia de

Una cuestion a debatir seria qué farmacos emplear y laiveles tdxicos de potasio plasmatico tras el tratamiento far-
secuencia de administracion de los mismos en el tratamientoacoldgico. La hemodidlisis es un tratamiento rapido y eficaz
de la hiperkaliemia aguda grave. y puede ser la Unica opcion en nefropatias avanZadas

El empleo de glucosa hipertonica con insulina rdpida es En conclusion, el tratamiento administrado al paciente
una opcion terapéutica segura y eficaz. Los inconvenientes saescrito por Iglesias et'alos parece sumamente correcto Si
un inicio de accién més lento respecto al salbutamol intravendsien en nuestra opinién, refrendada por la literatura médica,
so (30 minutos y de 10-15 minutos respectivamente) y una durubiera sido preferible utilizar la via endovenosa para la ad-
racion menor del efecto (una a dos hdrasjemas hay que te- ministracion del salbutamol. Queremos finalmente felicitar a
ner en cuenta el posible efecto sobre el metabolismins autores por la discusion que acompafia el trabajo en la que
hidrocarbonado, fundamentalmente en pacientes diabéticos. Lee expone con gran claridad la situacion actual del tratamiento
et af han demostrado que la adicién de salbutamol intravenosde la hiperpotasemia aguda grave.
mejora la eficacia de la glucosa hiperténica con insulina.

Actualmente no se aconseja el empleo habitual de bicad- Iglesias Lepine ML, Gutiérrez Cebollada J, Lopez Casa-
bonato s6ico en e ratamiento de 1a hperpotaseris '35 10, P Bt e ) Sieect e o
haberse cuestionado su eficacia en varios esttitidi estd  gencias 1999:11:54-7.
indicado en la correccion de la acidosis metabdlica que fres. | ganza HJ, Rivarola G, Graciela Garcia M, Najun Zara-
cuentemente acompafia a los pacientes con hiperpotasemiga CJ, Casadei D. Correccion rapida de la hiperkalemia
aguda grave, debiendo tener especial precaucion por el riedguda con salbutamol en nebulizacion. Medicina (B. Aires)
go de sobrecarga salina en pacientes hipertensos, cardiépa%ggz';szgg'mz"
 nefpatas. En o caso dessto por gesiasdadoois . Lo 1 €1ang S5 4 SC g W, s
tencia de edema agudo de pulmén desaconsejaba su Utilizgznt of hyperkalemia in patients with chronic renal failure.
cién. No obstante, se ha demostrado un efecto aditivo del b&hung Hua | Hsueh Tsa Chin 1994;53:276-81.
carbonato sodico cuando se utiliza conjuntamente con ej- Serrano Alférez |, Jiménez Murillo L, Berlango Jiménez A,
salbutamd? o con la glucosa hiperténica mas insulinias I\/_Ion’tero Pére_z FJ. Trastornos'del equilibrio del potasio. En:
ain, Nyugi e 8 han comunicado aue Ia e terapa con 777 U L oners Peree P B e s
estos agentes es el tratamiento mas efectivo cuando se Cofyoa:259-62.
para con la monoterapia o las posibles combinaciones de dgs kemper MJ, Harps E, Muller-Wiefel DE. Hyperkalemia:
de ellos. Therapeutic options in acute and chronic renal failure. Clin

El gluconato calcico es un farmaco eficaz y de mayor ralNephrol 1996;46:67-9.
pidez de accién (uno a tres minutos). Esto hace que sea indi- Kemper MJ, Harps E, Hellwege HH, Muller-Wiefel DE. Ef-
cado como primer tratamiento en la hiperpotasemia agudfgctive treatment of acute hyperkalemia in childhood by short-

term infusion of salbutamol. Eur J Pediatr 1996;155: 495-7.

graveé®. Su inconveniente es la corta duracion de su efecto ) )
30-60 mi | h i0 el inicio i di d 7- Mitchell L, Halperin, Kamel S. Kamel. Electrolyte quintet:
(30-60 minutos) lo que hace necesario el inicio inmediato €potassium. The Lancet 1998:352:135-40.

oras medidas terape.utlcas. . . .., 8- Len SM, Montoliu J, Cases A, Campistol JM. Treatment
Tanto la furosemida como las resinas de intercambio iOnipf hyperkalemia in renal failure: Salbutamol versus insulin.

co aumentan la eliminacién de potasio disminuyendo los niveNephrol Dial Transplant 1989;4:228-32.
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9- Geenberg A. Hyperkalemia: Treatment options. Semin Tal vez en este enfermo en el que se desencadena una fibrila-
Nephrol 1998;18:46-57. cién ventricular se deberia haber tenido precaucién con esta
10- Kim HJ. Combined effect of bicarbonate and insulin with opcion terapéutica, principalmente porque disponemos de

glucose in acute therapy of hyperkalemia in end stage renal p P .
disease patients. Nephron 1996:72:476-82. otros farmacos que por si solos son eficaces, y que en este ca-
so se emplean conjuntamente.

11- Kim HJ. Acute therapy for hyperkalemia with the combi-
ned regimen of bicarbonate and beta(2)-adrenergic agonist
(salbutamol) in chronic renal failure. J Korean Med Sci
1997;12:111-6.

12- Nyugi NN, Mc Ligeyo SO, Kajama JK. Treatment of hy-
perkalemia by altering the transcellular gradient in patients
with renal failure: effect of various therapeutic approaches.
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Hemos leido con interés el articulo “Eficacia del salbutay. gievenson WG, Middlekauff HR, Saxon LA. Ventrivular arrhyt-

mol en el tratamiento de la hiperpotasemia aguda grave” deias in heart failure. En: Zipes DP, Jalife J. Cardiac Electrophysio-
lglesias Lepine y colaboradoteg nos parece adecuado reali- 09y. Philadelphia: W.B. Saunders Company, 1995;848-863.
zar algunos comentarios sobre el tema. . i . .
La causa de la hiperpotasemia en este paciente es de ori-M' \. Albo Castafio, F. Marcos Sa%r:?f/’é';qtﬂ:; (gaillfjéz’
gen multifactorial; pueden contribuir a la misma los inhibido- Hospital Ntra. Sra. del Prado. Talavera de la Reina. Toledo.
res de la enzima convertidora de la angiotensina, los betablo-
queantes, la hiperglucemia y la insuficiencia renal moderada.
La acidosis también ocasiona elevaciones de la cifra de pota-
sio sérico; en la gasometria reflejada en el articulo se aprecia Sr. Director:
una acidosis mixta de predominio respiratorio secundaria al
edema agudo de pulmén, que posteriormente se agravara por Ante todo queremos agradecer a Albo Castafio y cols. y a
la acidosis originada por la parada cardiorrespiratoria. Montero Pérez y cols. el interés mostrado por nuestro articu-
El electrocardiograma reflejado en la figura 1a es compalo. Con respecto a los comentarios sobre el mismo nos gusta-
tible con un ritmo idioventrivular; este puede ser de etiologiaia realizar las siguientes puntualizaciones.
variada, entre las que se encuentra la hiperkalemia. Para re- En primer lugar nos es grato observar la plena coinciden-
vertir este ritmo es necesario conocer la causa, y nos pareci& en cuanto a los comentarios del posible origen multifacto-
dificil sospechar que el problema lo constituye una elevaciénial como causante de la hiperpotasemia.
de los niveles de potasio sin haber obtenido previamente el re- Con respecto a las alteraciones electrocardiograficas lo
sultado bioquimico. que queremos expresar en nuestro trabajo es que dadas las po-
El salbutamol se ha demostrafo eficaz en el tratamienttencialmente mortales complicaciones secundarias a la hiper-
de la hiperpotasentig siendo su efecto mas rapido si se em-potasemia, la perspicacia clinica, basada en el interrogatorio,
plea la administracion intravenosa. En este caso no se puelds antecedentes patoldgicos y farmacoldgicos y la semiolo-
afirmar que el B adrenérgico fuera eficaz a la hora de contri-gia, nos debe hacer sospechar la hiperpotasemia para poder
buir a la disminucién de los niveles de potasio, pues se admiriciar un tratamiento lo mas rapidamente posible (cita nime-
nistré junto con los farmacos utilizados habitualmente para leo trece de nuestro trabajo), lo cual no quiere decir, ni mucho
terapia de esta patologia. menos, que toda hiperpotasemia deba diagnosticarse antes de
Entre los efectos secundarios de este medicamento desta-confirmacién por el laboratorio.
ca su potencial arritmogéniéoLas taquicardias que se pue- En cuanto a la eficacia del salbutamol nebulizado, nuestro
den producir son transitorias y generalmente bien toleradatabajo no pretendia demostrar algo ya ampliamente conocido

Sr. Director:



tal y como se puede observar al revisar la bibliografia preser}0- Leanza HJ, Rivarola G, Graciela-Garcia M, Najun CJ,
tada, sino que nuestro interés fue recordar esa eficacia, ya gfg@Sadei D. Correccion rapida de la hiperkaliemia aguda con

. e . t;glbutamol en nebulizacion. Medicina (Buenos Aires)
pensamos que es una herramienta terapéutica infrautilizada 92:52:99-102.

y como se trasluce en la frase de Albo Castafio y cols. "pues. Liou HH, Chiang S-S, Wu SC, Huang TP, Campese VM
se administra junto con los farmacos utilizados habitualmentgmorgorzewski, Yang WC. Hipokalemic effects of intrave-
para la terapia de esta patologia”. Aqui el autor parece reflejapus infusion of nebulization of salbutamol in patients with
que no considera al salbutamol nebulizado como un agen gif’z'gégg_"";lfa”“re' comparative study. Am J Kid Dis
habitual en el tratamiento de la hiperpotasemia. T ' _ _
. . ., 12- Clausen T, Everts ME. Regulation of the Na-K-pump in
Al analizar los efectos sobre el cronotropismo cardiacOy g ietal muscle Kidney Int 1989:35:1-13
coincidimos con Albo Qastano y cgls..en que las taqU|card|§f3_ Wrenn KD, Slovis CM, Slovis BS. The Ability of psysi-
que se pueden producir son transitorias y generalmente bigfans to predict hiperkaliemia from the ECG. Ann Emerg
toleradas, por lo que pensamos que esta terapia puede ser igd 1991;20:1229-32.

lizada independientemente del transtorno de base que provb4- Neville A, Palmer JBD, Gaddie J, May CS, Palmer KNV,
que la hiperpotasemia. Murchison LE. Metabolic effects of salbutamol: comparison

. p . . .. of aerosol and intravenous administration. Br Med J
Finalmente, en cuanto a la via de eleccion al administralg,-.1.413.4

salbutamol, _Creemos que dicha deC|S|0rT se debe tomar en bal%e Matsuo S, Yamamoto Y, Asano H, Takahashi H. Influen-

al compromiso vital que provoque la hiperpotasemia, ya qUge of hyperkalemia on clinical decision making. Rinsho-Byori

es bien conocido que la perfusion de salbutamol disminuy@996;44:1087-92.

mas rapidamente solo en su inicio los niveles de potasio plas-

matico, pero la aerosolterapia prolonga mas el tiempo el efec- M. L. Iglesias Lepine, J. Gutiérrez Cebollada,
. . . . M. J. Lopez Casanovas, J. P.-Botet Montoya*

to hipocalemiante (la duracion del efecto es de tres horas si la

via utilizada es la endovenosa y de cuatro a seis horas si s¢

administra en nebulizaciétt4). Barcelona.
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nuestro Servicio y estudiada por Neurologia por episodios deon 20-30%; mareo, nauseas, vomitos, vision borrosa, confu-
pérdida de conocimiento, precedidos de visién borrosa, cosion, palpitaciones, debilidad intensa con 30-40%; ataxia, ta-
relajacion del esfinter urinario, vomitos y palpitaciones posteguipnea, sincope, taquicardia, confusién, alucinaciones con
riores. La TC craneal era normal. 40-50%; sincope, estupor, coma, hiperpnea con 50-60%; co-
Es traida tras ser encontrada con pérdida de conocimientma, bradicardia, bradipnea, incontinencia de esfinteres con
vision borrosa, sin relajacion de esfinteres ni convulsiones60-70%; y muerte por fallo respiratorio con >70%xiste
Posteriormente la paciente habia vomitado. La temperaturaectacion a nivel respiratorio, cardiolégico, neurolégico, vi-
era de 36,7°C, la presion arterial de 110/70 mmHg v la fresual, musculo-esquelético y un cuadro tdrdio
cuencia cardiaca de 80 Ipm, siendo la exploracion fisica y Nuestra paciente presentaba desde hacia 3 meses una alte-
neuroldgica normales, salvo por la presencia de debilidacacion en su estado de animo, junto a episodios de pérdida de
muscular generalizada. En las exploraciones complementari@enocimiento asociados a vision borrosa, palpitaciones, inconti-
se obtuvieron los siguientes resultados: hemograma, bioquimiencia urinaria, vémitos, lo cual tras ser estudiado y con TC
ca sérica, coagulacion y electrocardiograma normales; GABraneal normal hacia dificil su diagnostico. En la literatura revi-
con pH 7,43, p©112 mmHg, pC®35,7 mmHg, bicarbonato sada aparece descrita la presentacién de la intoxicacién con CO
24,2 mEqg/l, y saturacién de.@el 98%; radiografia de térax como ataques aislados, sin guardar relacién con la tasa de car-
con atelectasia en lingula (similar previas). La familia nos reboxihemoglobina De ahi que debamos considerarlo en el diag-
fiere encontrar a la paciente muy deprimida, con cambio en sudstico diferencial de las crisis repetidas sin causa aparente.
estado de &nimo, atribuyéndolo a su depresion, pasando todo
el dia encerrada y "hasta los vecinos dicen que huele comolaHeckerling P: Occult carbon monoxide poisoning. Am J
cerrada, como a gas”. Determinamos carboxihemoglobina ob- EMe'd Med 1987:5:201-4.
teniendo 34,9% (n: 0-3, no fumadores). Se diagnostica una iff- Rubio Barbon S, Garcia Fernandez ML. Intoxicacion por
toxicacién con CO. Administramos tratamiento cana@5% montxido de carbono. Med Clin (Barc) 1997,108:776-778.
durante 8 horas, tras lo cual tomamos nueva determinacion (‘}é Hamps_on NB.‘ Emerg_ency depart_emem visits for carbon
monoxide poisoning in the Pacific Northwest. J Emerg
carboxihemoglobina: 3,9%. Se recomienda a la paciente y a med 1998:16:695-8.

su familia _reV|§|0n del gas La pauentg r_lo ha EXpe”m_en:[adg- Amitai Y, Zlotogorski Z, Golan-Katzav V, Wexler A, Gross
nuevos episodios de pérdida de conocimiento, con mejoria en p. Neuropsychological Impairment From Acute Low-Level
su estado de animo. Exposure to carbon monoxide. Arch Neurol 1998;55:845-
Los diferentes sintomas que aparecen en una intoxicacion con 8.

CO nos hace desconocer la incidencia real de esta enfermedad®eferman LY. Carbon Monoxide Poisoning Presenting as an
. - . . . . . _isolated seizure. J Emerg Med 1998;16:429-32.
diagndstico diferencial se hace con varias afecciones desde un sin-
drome gripal a una encefalopatia aguda.

. . . . . _E. Pérez-Camarero, J. Lezama Garcia de Cortazar,
Sus sintomas varian segin la tasa de carboxihemoglobina

M.2 L. Berruete Cilvetti, I. Idigoras Juaristi,

sanguinea presentando desde ninguno con 0 a 10%; cefalea y J. Mati Cabané
fatiga con 10-20%; mareo, vision borrosa, disnea, irritabili-  gervicio de Urgencias. Hospital Ntra. Sra. de la Anti-
dad, debilidad muscular disminucion de la destreza motora gua. Zumarraga. Guipuzcoa.





