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La toxicidad renal por ITX es infrecuente, se han descrito
tres formas de nefrotoxicidad5: a) elevaciones reversibles de la
creatinina que se normalizan con tratamiento conservador (in-
terrupción de la ITX, fluidoterapia y dopamina), b) disfunción
renal irreversible, en estos casos el FRA progresa a insu-
ficiencia renal crónica a pesar de la suspensión de la ITX, c)
alteraciones tubulares: pérdidas intensas de K, Mg, P y bicar-
bonato, con posible acidosis tubular renal y síndrome de Fan-
coni. 

La aparición de nefrotoxicidad por ITX depende de5,6: a)
dosis administrada en cada ciclo (en general ≥ 12 g/m2), b)
dosis acumulada en ciclos previos, c) tiempo de perfusión (la
toxicidad aumenta con la duración de la infusión, es decir,
con el número de horas al día en que está pasando la perfu-
sión de ITX), d) tratamiento previo con fármacos nefrotóxicos
(cisplatino, antibióticos nefrotóxicos), e) edad avanzada del
paciente. Se describe con relativa frecuencia la asociación en-
tre toxicidad neurológica y renal por ITX5. El cloracetaldehi-
do (metabolito de la ITX) puede ser en parte responsable de
la toxicidad renal y neurológica5.

En los casos de insuficiencia renal crónica por ITX en
que se ha practicado biopsia renal se ha encontrado cambios
degenerativos y regenerativos del epitelio tubular, fibrosis in-
tersticial difusa sin signos inflamatorios y esclerosis
arteriolar7.

Nuestro caso muestra las siguientes peculiaridades: se
presentó nefrotoxicidad con dosis bajas (un solo ciclo de
4g/m2), no había recibido dosis previas de ITX ni de cisplati-
no ni antibióticos nefrotóxicos. A semejanza de lo descrito en
la literatura, nuestra paciente presentó alteraciones neurológi-
cas coincidentes con su fracaso renal.

La administración de bicarbonato,  junto con la infusión
de ITX y mesna, evitaría la acidosis renal, y podría proteger
de la toxicidad renal aguda por ifosfamida6.
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Insuficiencia renal aguda por ifosfamida:
presentación de un caso
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La ifosfamida (ITX) es un agente alquilante análogo a la
ciclofosfamida (CTX) utilizado en el tratamiento de diversos
tumores. Sus efectos tóxicos, a semejanza de la CTX, inclu-
yen mielosupresión y toxicidad urológica (cistitis hemorrági-
ca). Sin embargo, a diferencia de la CTX, la ITX puede cau-
sar infrecuentemente encefalopatía e insuficiencia renal por
toxicidad tubular1-4. 

Presentamos un caso de fracaso renal agudo (FRA) se-
cundario a ITX. En la búsqueda efectuada en MEDLINE e
Índice Médico Español no hemos encontrado ningún caso de
esta toxicidad publicado en lengua española.

Mujer de 66 años, diagnosticada de linfoma no Hodgkin
centrocítico-centroblástico estadio IV-B. Se inició quimiotera-
pia de primera línea tipo CHOP (CTX, adriamicina, vincristi-
na y prednisona), lográndose remisión parcial. Posteriormen-
te, se produjo progresión de su linfoma, siendo resistente a la
quimioterapia de primera línea, por lo que se inició quimiote-
rapia de segunda línea con ITX (1,33 g/m2/día x 3 días: 4
g/m2 en cada ciclo), mesna (a la misma dosis), mitoxantrone
(7 mg/m2/día x 1 día) y etopósido (60 mg/m2/día x 3 días) con
una hidratación parenteral de 4 l/día. Durante el tercer día del
ciclo presentó oliguria (900 cc/24 horas) junto con desorienta-
ción, irritabilidad, temblor y parestesias en hemicuerpo iz-
quierdo. El cuadro neurológico remitió en 24 horas sin secue-
las. La creatinina mostró una elevación progresiva (2,8 mg/dl
el tercer día del ciclo, llegando a 4,6 mg/dl el día +5) . La pa-
ciente presentó desde el día +4 poliuria progresiva (5500
cc/24 horas). Se descartó la presencia de síndrome de lisis tu-
moral y de FRA prerrenal (Na urinario = 84 mEq/l, excreción
fraccionada de Na = 4,9%, creatinina orina/creatinina plasma
= 12), por lo que se estableció el diagnóstico de necrosis tu-
bular aguda secundaria a ITX. Se inició tratamiento conserva-
dor con hidratación, bicarbonato y dopamina a dosis diuréti-
cas, normalizándose la creatinina el día +11.
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Cuerpo extraño que origina deglución de úvula
papilomatosa

Sr. Director:

Los papilomas escamosos de úvula habitualmente pasan
desapercibidos para el paciente; sin embargo, en ocasiones
pueden originar síntomas como disfagia, vómitos, disestesias
faríngeas e incluso se ha descrito algún caso de apnea obs-
tructiva del sueño (en papilomatosis oral masiva)1-4.

Presentamos un caso de deglución de úvula papilomatosa
facilitada por la ingesta de un cuerpo extraño.

Varón de 20 años, sin antecedentes médicos de interés,
que acude al servicio de Urgencias refiriendo “tener parada
una miga de pan en la garganta”. A la exploración de boca y
orofaringe se aprecia el paladar blando tenso, sin objetivarse
la úvula, lo que induce a pensar que ha sido deglutida. Al
traccionar del paladar blando con una pinza de disección apa-
rece la úvula con una neoformación en su extremo distal y,
rodeándola por su pedículo, un fragmento de cuerda con ma-
terial alimenticio (chorizo) en uno de sus cabos. Interrogado

el paciente, afirma haber ingerido poco antes un bocadillo de
ese embutido.

En ningún momento el paciente sufre dificultad respiratoria.
Tras ligar con seda el pedículo de la úvula, se extirpa la

tumoración y el cuerpo extraño.
El diagnóstico anatomopatológico de la pieza es de papi-

loma de úvula (más restos alimentarios).
La deglución de la úvula constituye un hecho excepcio-

nal. En nuestro caso, el cuerpo extraño mencionado (una cuer-
da de chorizo, unida a un fragmento de éste) rodeó la úvula
del paciente estrangulándola y, por mecanismo de tracción du-
rante la deglución del alimento, también ocasionó la deglu-
ción de la úvula. El papiloma pudo favorecer esta rara cir-
cunstancia, pues en un principio obstaculizó el paso normal
del alimento-cuerpo extraño hacia la hipofaringe, facilitando
que el segmento de cuerda se enrollara a su pedículo.

En la bibliografía revisada sólo hemos hallado un caso de
similares características, la estrangulación de la úvula por un
pelo, aunque en esta situación no hubo deglución de la úvula
ni tumoración en la misma5.
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a cause of dysphagia and vomiting. Br Dent J 1990;168:
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3- Fellner MJ. Congenital unilateral benign papillomatosis of
the mouth. Arch Dermatol 1975;111:769-70.
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5- McNeal RM, Cruickshank JC. Strangulation of the uvula
by hair wrapping. Clin Pediatr (Phila) 1987;26:599-600.
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Intoxicación por inhalación de gas butano

Sr. Director:

Los hidrocarburos representan un amplio grupo de com-
puestos orgánicos que contienen solamente carbón e hidróge-
no. Entre los hidrocarburos alifáticos (HA) o de cadena corta
se encuentran el metano, etano, propano y butano1. Entre los
efectos nocivos de la inhalación de sustancias volátiles está la
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muerte súbita atribuida a arritmias cardíacas2. Estudios en ani-
males han confirmado que los gases propelentes como butano
y propano pueden precipitar arritmias ventriculares3.

Presentamos el caso de un varón de 52 años sin antece-
dentes de interés, que sufre inhalación accidental de gas buta-
no por avería en termo doméstico en un local de pequeñas di-
mensiones no ventilado durante 5 minutos aproximadamente,
tras lo cual refiere sensación de mareo, presentando pérdida
brusca de conocimiento, por lo que fue trasladado por sus fa-
miliares inmediatamente al Servicio de Urgencias de nuestro
hospital. Al ingreso, el paciente se encontraba cianótico y en
situación de parada cardiorrespiratoria (PCR), apreciándose en
el registro electrocardiográfico fibrilación ventricular (FV),
procediéndose a maniobras de RCP avanzada, recuperando rit-
mo propio en fibrilación auricular (FA) con respuesta ventri-
cular a 100 latidos por minuto y pulso central tras 3 descargas
eléctricas de 200-360 julios. La analítica de ingreso no mostró
alteración electrolítica que justificase el cuadro y la investiga-
ción de drogas habituales (antidepresivos, opiáceos, benzodia-
zepinas y cocaína) fue negativa. Los niveles de carboxihemo-
globina fueron de 5%. El paciente fue ingresado en la Unidad
de Cuidados Intensivos, precisando ventilación mecánica y
drogas vasoactivas durante 24 horas. Durante el ingreso no
presentó nuevas arritmias malignas, permaneciendo en FA con
respuesta ventricular controlada. La evolución neurológica fue
satisfactoria sin presentar secuelas, pudiendo ser dado de alta
de la unidad a las 48 horas. Al sexto día de estancia se realizó
un test de esfuerzo que fue negativo. Al octavo día fue dado
de alta a domicilio asintomático.

La intoxicación grave por butano produce asfixia al dis-
minuir la presión parcial de oxígeno, conduciendo a hipoxia,
la cual puede precipitar directamente arritmias cardíacas. Los
HA pueden sensibilizar al miocardio a los efectos de las cate-
colaminas endógenas, haciéndolo más susceptible a las arrit-
mias inducidas por la hipoxia1. Este último efecto fue confir-
mado por Aviado et al. donde en monos rhesus observó que el
isobutano al 5-10% producía taquicardia, arritmias ventricula-
res espontáneas y depresión miocárdica4.

En la literatura médica consultada existen pocos casos
descritos de intoxicación accidental grave por butano, siendo
la mayoría de ellos en pacientes jóvenes por abuso con fines
euforizantes5-7, no habiendo encontrado ninguna referencia pu-
blicada en nuestro país.

En nuestro paciente quedó descartada enfermedad cardía-
ca orgánica de base, así como trastornos electrolíticos que pu-
dieran ser causa de la aparición de arritmia ventricular malig-
na.

Queremos resaltar la posibilidad de arritmias cardíacas
malignas en este tipo de intoxicaciones y la necesidad de co-

nocimiento del cuadro por el clínico, a fin de iniciar una rápi-
da monitorización que conlleve a un rápido y eficaz trata-
miento de las mismas de cara a prevenir la muerte o secuelas
neurológicas.
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Coma súbito como presentación de mixedema

Sr. Director:

El hipotiroidismo, en su forma adquirida en la edad adulta
(que recibe el nombre de mixedema), puede llevar en su evo-
lución hasta el coma y la muerte (según las series hasta en un
50%) si no recibe un tratamiento rápido e intenso. Es conoci-
da la amplia variedad de signos y síntomas del hipotiroidis-
mo, razón por la cual el paciente puede tener diversas formas
de presentación clínica, comenzando habitualmente el coma
mixedematoso de forma gradual y progresiva, provocado por
un factor desencadenante. El comienzo en forma de coma sú-
bito es raro, siendo descritos únicamente 200 casos en la li-
teratura1. Presentamos aquí el caso de un hipotiroidismo no
diagnosticado que comienza bruscamente por un cuadro de
coma, sin poder detectarse un factor desencadenante.

Paciente de 76 años de edad, con antecedentes personales
de hipertensión arterial en tratamiento con vasodilatadores,
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diabetes mellitus en tratamiento con antidiabéticos orales, hi-
percolesterolemia, apendicectomizada, y anemia ferropénica
en tratamiento con hierro oral. Inicia de forma brusca, la ma-
drugada del ingreso, un cuadro de agitación psicomotriz de
varios minutos de duración seguido de un deterioro progresivo
del nivel de conciencia que le hace entrar en coma en poco
tiempo, razón por la cual acude a urgencias. A su ingreso en
el hospital se encontraba con un Glasgow Goma Scale
(G.C.S.) de 5 puntos (01;V1;M3), no existiendo afectación en
los pares craneales, destacando una importante quémosis con-
juntival bilateral y una macroglosia, movilizando las cuatro
extremidades al estímulo doloroso, reflejos osteotendinosos
abolidos y reflejo cutáneoplantar indiferente bilateal, sin exis-
tir clínica meníngea, manteniendo una presión arterial de
100/70 mmHg y una frecuencia cardíaca de 60 lpm, con una
temperatura corporal inferior a 36°C a nivel axilar, y eupneica
(10 respiraciones por minuto). Obesa, con palidez de piel y
mucosas, frialdad cutánea. En la auscultación cardiopulmonar
sólo se advertían ruidos cadíacos arrítmicos. Edemas maleola-
res y pretibiales, sin fovea a la presión. Destacaba en la analí-
tica de urgencias una glucemia de 310 mg/dl, urea de 55
mg/dl, creatinina 1,4 mg/dl, sodio de 140 meq/l, potasio de
4,4 meq/l, hemoglobina de 6,8 g/dl, hematocrito de 25%
(VCM de 76, HCM de 20), 12.900 leucocitos (73% de ellos
neutrófilos). En la radiografía de tórax una elongación aórtica,
cardiomegalia e imagen de velamiento homogéneo en hemitó-
rax derecho, compatible con derrame pleural. Se inicia correc-
ción de hiperglucemia con empleo de insulina intravenosa,
siendo la gasometría arterial con oxigenoterapia en mascarilla
ph 7,24, pC02 68 mmHg, p02 52 mmHg, bicarbonato 20,2
mmol/L y SAT02 del 79%. En la analítica de orina los cuerpos
cetónicos resultaron negativos. Se realiza TC craneal a la pa-
ciente que sólo muestra atrofia córtico-subcortical difusa.

Ingresa entonces en la Unidad de Medicina Intensiva donde
es intubada y conectada a ventilación mecánica, maniobra que
resulta dificultosa por el volumen lingual. Ante la sospecha de
hipotiroidismo, se extraen muestras sanguíneas para determina-
ciones hormonales, iniciándose terapia con tiroxina iv a dosis de
300 mcg/24h e hidrocortisona intravenosa, iniciándose expan-
sión con volumen por hipotensión. La frecuencia cardíaca se
mantuvo en todo momento en torno a 65 lpm, en fibrilación au-
ricular, y manteniendo su temperatura axial por debajo de 36°C.

Al tercer día del inicio del tratamiento con tiroxina paren-
teral la paciente fue recuperando paulatinamente el nivel de
conciencia, y normalizándose su temperatura corporal. Tras
ello se mantuvo estable, recibiendo con posterioridad tiroxina
enteral. Se recibieron las determinaciones tiroideas con resul-
tado de T4 de 0,24 ng7dl (rango 0,89 - 1,8 ng/dl) y TSH de
22,25 µUi/ml (rango de 0,35 - 5,5 µUi/ml), confirmándose el

diagnóstico de hipotiroidismo primario y coma mixedemato-
so. Las hormonas sanguíneas se encontraban dentro del rango
de la normalidad en el plazo de 15 días, y tras un período de
ingreso en nuestra unidad de 20 días la paciente pudo ser ex-
tubada y fue dada de alta a planta de hospitalización.

La urgencia más importante que pueden llegar a presentar
los pacientes hipotiroideos es la aparición del coma mixede-
matoso, cuya mortalidad aún sigue siendo muy elevada. Múl-
tiples factores de estrés externo pueden llegar a desencadenar
la crisis en un paciente compensado hasta ese momento, tales
como hemorragias, infección concomitantes, cirugía, trauma-
tismos, empleo de oxígeno, diversas patologías agudas, em-
pleo de medicación (tal como sedantes e hipnóticos), siendo
más frecuente su aparición en invierno pues la hipotermia
también es factor desencadenante2.

Habitualmente estos pacientes tienen una historia de lento y
gradual deterioro de nivel de conciencia (confusión, somnolencia
y estupor), previos a su ingreso en el hospital, desarrollando el co-
ma cerca del 50% durante su período de hospitalización3, pudien-
do ir precedido de la aparición de una crisis psicótica, como el ca-
so que nos ocupa. La presentación brusca del coma es poco
frecuente, con pocas descripciones en la literatura (sólo 200)1. De
hecho, suele describirse asociado a otra causa que puede desenca-
denar un bajo nivel de conciencia1. En el hipotiroidismo son nu-
merosas las manifestaciones a nivel del sistema nervioso central,
tales como depresión, pérdida de memoria, ataxia, psicosis e inclu-
so un peculiar sentido del humor4, apareciendo hasta en un 20%
de los casos. El mecanismo por el cual el hipotiroidismo induce el
coma es poco conocido, pero debe obedecer a un mecanismo mul-
tifactorial que incluye un descenso del gasto cardíaco con incre-
mento de las resistencias vasculares cerebrales, con un incremento
en la extracción de oxígeno por un incremento compensador a ni-
vel cerebral5,6, modificando el equilibrio existente a nivel del siste-
ma nervioso central entre el aporte de oxígeno y su consumo, pu-
diendo influir además otros factores como la anestesia, la pérdida
hemática o la sepsis (factores desencadenantes). A la aparición del
coma en la crisis mixedematosa contribuyen la insuficiencia respi-
ratoria severa (narcosis por C02), la hipotermia (que aunque pre-
sente en el 80% de los casos puede no existir si concomitantemen-
te existe una infección), cooperando la hiponatremia.

Habitualmente se ha relacionado con la existencia del co-
ma la presencia de hiponatremia e intoxicación acuosa, por la
existencia de una disminución en la eliminación del agua, im-
plicándose en ello un posible síndrome de SIADH, aunque al-
gunos autores han demostrado la inexistencia de un incremen-
to en los niveles séricos de vasopresina7, así como una
reducción en la capacidad secretora y reabsortiva de los túbu-
los, disminución de la capacidad de la concentración de la ori-
na y retraso en la eliminación de agua. Por ello, y por la hi-
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drofilia que presenta el tejido mucoide, ocurre un incremento
en el volumen total de agua del organismo, con la correspon-
diente hiponatremia dilucional.

La insuficiencia respiratoria en estos pacientes reside en
la depresión del centro respiratorio que tienen, el cual produce
impulsos respiratorios hipóxicos e hipercápnicos defectuosos8.
Su patogenia no está clara, citándose como posibles causas de
esta depresión respiratoria la depresión del centro respiratorio,
la interferencia en la conducción neuronal o de la transmisión
neuromuscular, la infiltración mucoide del árbol bronquial y
alteraciones en la membrana alveolo-capilar, incluso también
por la obstrucción de las vías aéreas por la lengua.

1- Myers L, Hays J. Myxedema Coma. Crit Care Clin 1991;7:
43-55.

2- Crespo Valadés E, Izquierdo Hidalgo J. Coma mixedema-
toso con desenlace fatal. Emergencias 1998;10:255-6.

3- Forester CF. Coma in myxedema. Arch Intern Med 1963;
111:100.

4- Sanders V. Neurologic manifestations of myxedema. N
Engl J Med 1962;266:547.

5- Royce PC. Severely impaired consciousness in myxede-
ma, a review. Am J Med Sci 1971;261:46.

6- Sesenbach W, Madison L, Eisenberg S. The cerebral cir-
culation and metabolism in hyperthyroidism and myxedema.
J Clin Invest 1954;33:1434.

7- Koide Y, Oda K, Shimizu K, Shimizu A, Nabeshima I, Ki-
mura S, et al. Hyponatremia without inappropriate secretion
of vasopressin in a case of myxedema coma. Endrocrinol
Jpn 1982;3:363-8.

8- Massumi RA, Winnacker JL. Severe depression of the
respiratory center in myxedema. Am J Med 1964;36:876-82.
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La violencia contra las mujeres. Un problema a
tener en cuenta en los Servicios de Urgencias

Sr. Director:

La violencia contra las mujeres es un problema de enor-
mes dimensiones. Actualmente en nuestro país se habla de
que existen 300.000 mujeres maltratadas. En 1997 murieron
en España 91 mujeres (una cada cuatro días), y es una impor-
tante causa de muerte en las mujeres de entre 14 y 44 años.

En noviembre de 1997 la Conferencia Sectorial Extraordi-
naria sobre Violencia acuerda elaborar un plan de acción.  Es-
te plan fue aprobado por el consejo de ministros con un pre-
supuesto de 9.000 millones de pesetas. En una de las áreas
que desarrolla este plan se prevé, entre otras cuestiones, que
en el marco del Consejo Interterritorial de Salud se proponga
la aprobación y difusión de un protocolo sanitario como res-
puesta integral para los casos de mujeres víctimas de agresio-
nes sexuales y maltratos. Este tendría que ser un protocolo es-
tadístico, universal y homogeneizado que facilitara la recogida
de datos sobre la violencia en contra de las mujeres en los
ámbitos sociales, sanitarios, jurídicos y policiales.

En Andalucía, con fecha 17 de febrero de 1998, el Conse-
jo de Gobierno de la Junta de Andalucía aprobó mediante
acuerdo el "Plan de Actuación del Gobierno Andaluz para
Avanzar en la Erradicación de la Violencia contra las Muje-
res". En este plan se incluye la elaboración de protocolos es-
pecíficos por parte de cada uno de los sectores implicados en
la atención  a la víctima, como respuesta al acuerdo del Plan
Nacional. Estos protocolos ya han sido elaborados sin que
tengamos conocimiento que para la elaboración del protocolo
de reconocimiento médico se haya tenido en cuenta al parecer
la opinión y experiencia del personal sanitario de Urgencias
y/o de Atención Primaria, que son los que atienden en prime-
ra instancia a estas mujeres.

También en este Plan de Acción contra la violencia se en-
cuentra la toma de las medidas necesarias encaminadas a la
formación y sensibilización del personal que atiende o tiene
relación con las mujeres maltratadas (policías, agentes judicia-
les, agentes sociales y personal sanitario). Pero: ¿se está for-
mando al personal sanitario? Recientes estudios demuestran
que el personal sanitario de Urgencias y Atención Primaria
posee la suficiente sensibilización ante el problema de la mu-
jer maltratada, pero casi el 100% de este personal reconoce no
haber recibido nunca formación acerca de la variada sintoma-
tología que presentan estas mujeres, que la mayor parte de las
veces no son sólo daños físicos, y tratan lo que "ven" pero sin
llegar al  fondo del problema, con lo cual los éxitos en el
diagnóstico precoz son escasos y convierten a estas mujeres
en usuarias reiterativas de los Servicios de Urgencias. Hay
que tener en cuenta que el 25% de las mujeres que acuden a
los Servicios de Urgencias están relacionadas con algún tipo
de violencia doméstica, siendo en la mayoría de los casos el
motivo de consulta una somatización o un trastorno psiquiátri-
co que deriva del motivo real.

Ante el aumento del número de denuncias se está produ-
ciendo una mejora en el tratamiento social, judicial, etc. a es-
tas mujeres, pero ¿qué pasa con la atención sanitaria?, ¿es su-
ficiente con la creación de un protocolo de recogida de datos?
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A partir del análisis de la situación actual de los Servicios
de Urgencias nosotros nos preguntamos: ¿en qué medida es-
tán los Servicios de Urgencias preparados para atender a estas
mujeres de una forma integral, que abarque aspectos tanto fí-
sicos como psíquicos y sociales?, ¿qué ayuda estamos pres-
tando y qué orientación estamos dando? 

En un estudio de la Universidad de Pittsburgh se constató
que las médicas y los médicos de urgencias respondieron po-
sitivamente a un programa de formación específica sobre la
violencia doméstica contra las mujeres, ya que aumentó su
grado de concienciación sobre las necesidades que estas muje-
res tienen de ser asesoradas, tratadas específicamente y remiti-
das a los servicios de asistencia pertinentes.

En otro estudio realizado recientemente en la Facultad de
Medicina de Johns Hopkins con una muestra de mujeres maltra-
tadas, éstas manifestaron que se sentían inclinadas a hablar del
maltrato cuando percibían un personal sanitario receptivo. Una
de las conclusiones de este estudio fue que para superar las ba-
rreras que impiden la detección de los maltratos hace falta que
la médica o médico que tengan contacto con estas mujeres co-
nozca la conexión entre el maltrato y la enfermedad médica y
que comprenda las emociones de las mujeres maltratadas así co-
mo sus preferencias en lo que respecta al tratamiento.

Ante todo esto, Sr. Director, consideramos que en la SE-
MES debemos tomar conciencia de este problema y fomen-
tar la formación del personal de Urgencias en esta materia
haciendo uso de todos los medios de los que disponemos.  

J. M.ª González Barranco, L. García de Vinuesa Garijo
Servicio de Urgencias del Hospital Universitario Reina Sofía,

de Córdoba. ZBS de la Carlota, distrito Centro de Córdoba.
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Heparinas de bajo peso molecular en la
enfermedad cerebrovascular aguda isquémica

Sr. Director:

Las heparinas de bajo peso molecular (HBPM) subcutáneas
(sc) están desplazando a la heparina sódica no fraccionada
(HNF) intravenosa (iv) en muchas indicaciones. En concreto, las
HBPM s.c. a dosis terapéuticas son al menos tan eficaces como
la HNF i.v. en el tratamiento de trombosis venosa profunda
(TVP)1, tromboembolismo pulmonar (TEP) no masivo2, angor
inestable e infarto no Q (estas dos últimas indicaciones son ob-
jeto de un editorial aparecido recientemente en su revista3).

Sin embargo, en pacientes con ictus isquémico la indica-
ción de las HBPM sólo está claramente demostrada para la pro-
filaxis de TVP y TEP. Dentro de la enfermedad cerebrovascular
aguda (ECVA) isquémica existen situaciones en que está indi-
cada la heparina sódica i.v. a dosis anticoagulantes4, como acci-
dentes isquémicos transitorios (AIT) de repetición, ictus en evo-
lución e ictus cardioembólico pequeño o moderado, pero no
existen en la literatura ensayos clínicos comparativos con las
HBPM s.c. a dosis terapéuticas en estas situaciones.

La HNF i.v., en las situaciones de ECVA isquémica en que
está indicada, se administra en perfusión de 15-18 u/kg/hora,
precedida o no (existe discrepancia entre los autores) de un bolo
i.v. de 5000 u. para saturar el endotelio vascular y ajustando
posteriormente la dosis para lograr un tiempo de tromboplastina
parcial activado (APTT) de 1,5 veces el APTT basal del pacien-
te4. Si el APTT es > 2 veces el basal aumenta mucho el riesgo
de transformación hemorrágica. El primer control de APTT se
efectúa a las 6 horas de iniciar la perfusión si se administró bolo
previo, o a las 10-11 horas si no se administró.

En la práctica hospitalaria observamos a menudo las difi-
cultades existentes para lograr el APTT deseado, siendo fre-
cuente que el paciente permanezca horas o días con niveles de
anticoagulación excesivos o insuficientes. En alguna ocasión
hemos asistido a complicaciones hemorrágicas severas, coin-
cidiendo con los períodos de excesiva anticoagulación. Por
otra parte, cuando se ha utilizado HNF o HBPM para el trata-
miento del ictus establecido ha quedado claro que las HBPM
no tienen más riesgo hemorrágico, si bien ningún tipo de he-
parina mejora el pronóstico de los pacientes con ictus atero-
trombótico establecido5.

Partiendo de las consideraciones anteriores, y sabiendo
que las HBPM s.c. alcanzan su máxima concentración en
plasma a las 4 horas, quisiera realizar algunas reflexiones so-
bre el posible uso terapéutico de las HBPM s.c. en lugar de
HNF i.v. en algunas situaciones de la ECVA isquémica:

1. Ictus en evolución: el objetivo de la heparina es dete-
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ner lo antes posible el deterioro neurológico. Si se utiliza he-
parina sódica i.v. sin bolo previo, las HBPM alcanzarán antes
niveles terapéuticos. Si se administra bolo previo, no existen
datos actualmente para saber cuál de las dos heparinas actuará
más rápidamente, por lo que, ante la ausencia de estudios
comparativos, parece prudente seguir empleando HNF i.v.

2. AIT de repetición e ictus cardioembólico pequeño o
moderado: en estos casos el objetivo de la heparina no es de-
tener ni mejorar el deterioro neurológico sino evitar un nuevo
episodio, por lo que, en mi opinión, deberían utilizarse HBPM
s.c. a dosis ajustadas al peso del paciente y sin realizar control
de laboratorio.

Por último, no hay que olvidar que si se produce una
complicación hemorrágica la neutralización de la HBPM por
el sulfato de protamina es incompleta y limitada en el tiempo6

ya que: a) sólo neutraliza el 25-50% de la actividad anti-factor
Xa. b) la vida media de la HBPM es mayor que la de la pro-
tamina, lo que obligaría a repetir las dosis de ésta, circunstan-
cia peligrosa debido al conocido deterioro de la hemostasia
primaria que provoca la protamina.

A. A. García Pérez
Médico Adjunto de Hematología. Hospital Comarcal de

Villajoyosa (Alicante)
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Embarazo ectópico, una causa infrecuente de
rectorragia

Sr. Director:

La enfermedad ano-rectal (fisuras, hemorroides), la enfer-
medad diverticular del colon, la enfermedad inflamatoria in-
testinal, y los pólipos colónicos suelen ser las causas más ha-

bituales de hemorragia digestiva baja (HDB). Un embarazo
ectópico es una causa infrecuente de HDB. Puede llegar a ser
una urgencia vital, que precise laparotomía urgente. Por ello
ante toda HDB en mujer en edad fértil o gestante debe mane-
jarse en el diagnóstico diferencial la posibilidad, aunque re-
mota, de un embarazo ectópico.

Una enferma de 32 años, gestante de 8 semanas, con antece-
dentes de quiste ovárico, acude al servicio de urgencias por rec-
torragia abundante de tres horas de evolución, sin dolor abdomi-
nal ni otra sintomatología acompañante. La exploración física fue
normal, salvo el tacto rectal que objetivó sangre roja nítida, sin
otras lesiones locales responsables del sangrado. La sonda naso-
gástrica descartó en principio una hemorragia digestiva alta.

Un primer hemograma mostraba una Hb de 12.4 g/dl, he-
matocrito 36%, VCM 90 fl, HCM 31 pg. La serie blanca, pla-
quetas, estudio de coagulación y bioquímica sanguínea eran
normales.

Se inició observación de la paciente durante cinco horas, se
procedió a reposición de las pérdidas mediante expansores del
plasma, manteniendo cierta inestabilidad hemodinámica y persis-
tiendo rectorragias abundantes con descenso de la Hb a 6.3 g/dl y
hematocrito a 18%. Dada la evolución se consultó con el servicio
de cirugía y se decidió laparotomía, con colonoscopia y ecografía
intraoperatoria. Ésta mostró el útero vacío. La colonoscopia obje-
tivó una lesión de probable naturaleza vascular con signos de
sangrado reciente a 40 cm de margen anal. En la laparotomía se
resecan unos 12 cm de sigma y una tumoración en cuerpo uteri-
no izquierdo, que se adhería al mencionado sigma.

El estudio histológico reveló una ulceración que afectaba
a las tres capas de sigma por un embarazo ectópico en muñón
de trompa izquierda.

Tras la intervención la paciente mostró mejoría de su esta-
do general, sin volver a presentar rectorragia, por lo que se
procedió al alta en el 8º día del postoperatorio, encontrándose
asintomática en la actualidad.

El embarazo ectópico es una entidad poco frecuente1, aun-
que según los casos publicados en la última década, la fre-
cuencia ha crecido a 1 de cada 167 alumbramientos2, debido al
mayor uso de las técnicas de reproducción asistida, principal-
mente la fecundación in vitro1,2,4. La perforación, generalmente
de recto o de íleon, puede dar lugar a la rectorragia.

Entre las pruebas que ayudan al diagnóstico están el he-
mograma, la B-HCG en orina >1.000 (que en nuestro caso no
disponíamos de urgencias)2,6,7, y la ecografía positiva para saco
embrionario (intra o extrauterino)5, que además permiten un
diagnóstico precoz.

La colonoscopia nos informa de lesión ulcerada con signos re-
cientes, o no, de sangrado en distintas zonas del colon. Las técni-
cas isotópicas o la arteriografía ayudan a localizar extravasaciones1.
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La piedra angular del diagnóstico y tratamiento es la lapa-
rotomía, donde se suele apreciar la trompa o cuerpo uterino,
erosionando la zona correspondiente de intestino. La interven-
ción sólo está indicada de 1ª opción si la paciente se encuentra
con inestabilidad hemodinámica, que fue nuestro caso2.

La presencia histológica de vellosidades coriales erosinando
la pared intestinal da el diagnóstico. Hay 2 opciones terapéuticas:

Si se desean nuevos embarazos, intentar el diagnóstico
por laparoscopia con exéresis lo más conservada posible2.

En el resto de casos se hace histerectomía con salpingec-
tomía y ovariectomía, con resección término-terminal del in-
testino afecto2,3,5.

J.M. Romero Requena, M.ª C. Montero Leal, J. C. Arévalo
Lorido, M.ª J. Luque Calderón

Hospital Regional Universitario Infanta Cristina.
Badajoz
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