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Cartas al Director

Infarto agudo de miocardio secundario a
anafilaxia por veneno de himendptero

Sr. Director:

Después de leer con interés el articulo Infarto de miocar-
dio por anafilaxia a veneno de himenéptero de V.E. Merlo
Gonzélez et al.* queremos aportar un caso similar atendido re-
cientemente.

Vardn de 68 afios sin cardiopatia previa conocida y con
hipercolesterolemia como factor de riesgo coronario. Tras su-
frir fortuitamente multiples picaduras de abejas en cuero cabe-
[ludo presentd reaccion cutanea eritematosa generalizaday ur-
ticaria, con sensacion de mareo, disnea y dolor precordial
opresivo. Fue tratado con metilprednisolona y antihistamini-
cos (dexclorfeniraming) en su centro de salud, siendo remitido
al servicio de urgencias de nuestro centro. Se realiz6 un
E.C.G. que mostraba una elevacion del segmento ST en la ca
ra dntero-lateral (figura). Por presentar extrasistoles ventricu-
lares frecuentes con fendmeno de R sobre T se administr6 un
bolo de lidocaina i/v de 100 mg/s, presentando tras €ello una
crisis convulsiva ténico-clénica generalizada que cedié con

diazepam 1.V. Inmediatamente después se constaté una parada
cardiorrespiratoria por fibrilacion ventricular y posteriormente
asistolia, recuperando €l pulso después de ocho minutos de
RCP avanzada.

Tras su ingreso en la Unidad de Medicina Intensiva la
evolucion fue favorable, consiguiendo una recuperacion
neurol6gica completa a las doce horas de su ingreso. Fue
tratado con antiagregantes (acido acetil salicilico), heparina
de bajo peso molecular (enoxaparing) a dosis profilacticas
y corticoides (metilprednisolona). En la ecocardiografia se
apreciaba una gran dilatacion del ventriculo izquierdo con
aguinesia septal, anterolateral y de los segmentos apicales,
depresion muy severa de la funcién sistélica global con
fraccién de eyeccion menor del 20%; auricula derecha e iz-
quierda dilatadas, ventriculo derecho normal.

Dentro de los posibles mecanismos fisiopatol 6gicos que
se postulan, el espasmo coronario pudiera ser el fundamental
en este paciente. La hipotension sistémica o la hipoxemia
guedan descartadas, ya que en todo momento (antes de la pa-
rada cardiaca) mantuvo tensiones arteriales sistélicas por enci-
ma de 100 mmHg v saturacion arterial de oxigeno superior a
90%. El paciente no recibi¢ adrenalina como tratamiento para
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el control de la reaccion andfiléactica; se administré como tra-
tamiento de la parada cardiaca, posterior alaclinicay rediza-
cién del E.C.G.

La liberacion de los mediadores de la anafilaxia que se
producen por la interaccion del antigeno con el receptor Fc
unido a la IgE tienen un importante papel € la regulacion del
tono vascular, ya que son vasoconstrictores coronarios, efecto
bien establecido en la anafilaxia y demostrado tras su admi-
nistracion a animales de experimentacion que podria explicar
un I.A.M. en un paciente, incluso sin obstruccién previa de
las arterias coronarias.

Ademés se ha descrito que los mastocitos son més numero-
s0s en areas de placas de ateromatosis, sobre todo en la adven-
ticia de las arterias coronarias, sugiriendo que la liberacion de
los mediadores inflamatorios de los mastocitos pudiese precipi-
tar laruptura de la placay con élo € desarrollo de un [.LA.M.

En conclusion, € 1.A.M. se puede producir en € contexto
de la angfilaxig?® y en raras ocasiones secundario a la picaduras
de abejas’’. Teniendo en cuenta que estos insectos son muy co-
munes en nuestro medio, coincidimos con VE. Merlo en que de-
bemos prestar especia atencion a los pacientes con factores de
riesgo coronario que hayan sufrido la picadura de himendpteros.
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S. Bravo Martinez, M. C. Pavia Pesquera,

|. Saralegui Reta, C. Gimeno

Unidad de Medicina Intensiva y Servicio de Urgencias.
Hospital San Millan. Logrofio

AIteracic')n_deI nivel de conciencia
por embolismo graso

Sr. Director:

El sindrome de embolia grasa se define como un cuadro
clinico consistente en ateracion del estado mental, insuficien-
cia respiratoria y petequias que ocurre preferentemente tras la
fractura de un hueso largo (fémur, tibia) y/o pelvis, aunque
también puede ocurrir en grandes quemados, osteomielitis,
etc.t. Sin embargo, la presencia de forma completa de esta tria-
da clinica es poco frecuente, por lo que el diagndstico puede
demorarse si no se sospecha. Presentamos el caso de una
paciente que acudié a urgencias presentando alteracion del
nivel de conciencia tras un accidente de tréfico.

Se trata de una mujer de 24 afios de edad, traida a urgen-
cias por su familia por notarla confusa, hiporreactivay con dis-
minucion progresiva del nivel de conciencia. La paciente habia
sufrido un accidente de tré&fico 48 horas antes, encontrandose
como Unica lesion una fractura abierta de tibia. La temperatu-
raa ingreso erade 37,2° y la tension arterial 110/80 mmHg.
No habia lesiones dérmicas. Neurol6gicamente estaba estupo-
rosa, con respuesta verbal incomprensible, tenia tendencia a
mirar a lado izquierdo aunque parecia completar todas las
posiciones de la mirada. El reflgjo de amenaza estaba ausente
de forma bilateral, los reflgjos corneales eran normales. Los
pares bajos no pudieron ser valorados por negativismo y resis-
tencia a la apertura de la boca. El tono muscular era normal
con movilizacidn simétrica de las cuatro extremidades, 1os
reflejos cutaneoplantares eran normales. No habia signos
meningeos. La sensibilidad y coordinacion no eran valorables
por € bajo nivel de conciencia. El resto de la exploracion cli-
nica, incluido fondo de ojo, no reveld ninglin dato anormal.

El hemograma mostraba 15.250 leucocitos/mm® (90% neu-
trofilos), una hemoglobina de 12 g/dl y 168.000 plaquetas/mny.
En |a gasometria arterial destacaba un pH de 7,44, p0, de 60 y
pCo, de 31 mmHg. La TC craneal y puncién lumbar fueron
normales asi como un andlisis de tdxicos en sangre y orina.
Ante la sospecha de embolismo graso la paciente es trasladada
alaUCI. Alli se redliz6 un ecocardiograma que fue normal y
un electroencefalograma que evidenci6 actividad bioeléctrica
cerebral de baja amplitud con brotes de onda delta puntiformes
compatibles con afectacion cerebral difusa. La RM evidencid
muiltiples lesiones puntiformes de ata intensidad en T2 predo-
minantemente en sustancia blanca de ambos hemisferios cere-
brales, también en corteza cerebral, ganglios basales, cuerpo
calloso eincluso cerebelo, compatibles con embolismo graso. A
su ingreso en UCI se instaurd tratamiento con manitol y metil-
prednisolona con mejoria clinica en 48 horas.
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Entre un 0,2-2% de pacientes con fractura de un hueso
largo desarrollan el sindrome de embolia grasa, cifra que se
elevaaun 5-10% si las fracturas son mdltiples o se asocian a
fractura de pelvis®. Se pueden distinguir dos variantes de este
sindrome, uno fulminante en que la clinica se inicia a las 12
horas del traumatismo produciéndose crisis comiciales, psi-
cosis aguda o coma junto con embolismo pulmonar masivo y
shock. El cuadro clinico més frecuente es subagudo con ini-
cio de los sintomas 24-72 horas después del trauma’. Los
datos clinicos més caracteristicos son hipoxia (96%), atera-
cion del estado mental (59%), y petequias (33%); s6lo un
15% de los pacientes presentan esta triada clasica. Puede apa-
recer fiebre hasta en un 70% de los casos. En la analitica des-
taca trombopenia en el 37% de los pacientes y anemia no
explicada en €l 67%°. En €l apoyo diagnéstico la prueba fun-
damental es la RM craneal que evidencia maltiples lesiones
en sustancia blanca*°. Recientemente se ha observado que
estos pacientes presentan en el lavado broncoalveolar un
nimero de células con inclusiones grasas superior a 30% °.
Respecto al tratamiento son fundamentales las medidas de
soporte con correccién de la hipoxia. Los esteroides han
demostrado su eficacia disminuyendo el edema pulmonar y
mejorando |a hipoxia. El beneficio de la administracion de
heparina no ha sido concluyente.

Por lo tanto, la embolia grasa debe considerarse ante cual-
quier paciente que acuda a urgencias con ateracion del nivel
de conciencia y/o dificultad respiratoria después de sufrir una
fractura de hueso largo o pelvis.
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M. Rodriguez Cerrillo, C. Blasco Fanlo, L. Jiménez de Diego
Hospital Clinico San Carlos. Madrid

Sindrome confusional tras liposuccion

Sr. Director:

La liposuccion con fines cosméticos esta considerada co-
mo un procedimiento seguro en pacientes seleccionados y se
realiza habitualmente en e ambito ambulatorio®. Sin embargo,
se han descrito una amplia variedad de complicaciones, que
oscilan desde las de caracter leve hasta las potencialmente
mortales’. Las maés destacables son: equimosis, hematoma, re-
traso en la cicatrizacion, fascitis necrotizante, tromboembolis-
mo pulmonar, embolismo graso y toxicidad por los farmacos
habitualmente usados en este tipo de procedimientos (lidocai-
na, epinefrinay midazolam).

Presentamos el caso de una mujer de 27 afios de edad con
antecedentes de sindrome depresivo y sin otros antecedentes
de alergias medicamentosas 0 médico-quirdrgicos de interés,
que acude de madrugada a Servicio de Urgencia de nuestro
Centro de Salud en estado de gran agitacion y con sensacion
de muerte inminente. La paciente se presentd en ropa interior,
sdtando y no se consigui6 sujetarla hasta contar con € con-
Ccurso de tres personas.

En la exploracion fisica se encontré a una paciente taquip-
neica, consciente y desorientada temporo-espacialmente, con
varias incisiones lineales recientemente suturadas con hilo de
seda en ambos miembros inferiores y en region glltea, y pete-
quias en térax y espada. El resto de la exploracion fue normal
salvo moderada obesidad periférica. La tensién arteria era de
130/80 mmHg, la frecuencia cardiaca de 106 pulsaciones por
minuto y la saturacion de oxigeno medida por pulsioximetria
fue del 98%. El ECG redlizado en nuestro centro mostraba un
ritmo sinusal a 110 Ipm e inversién delaonda T en ll1.

Tras la administracion a la paciente de un comprimido de
lorazepam sublingual y de oxigenoterapia, se realizd un inte-
rrogatorio mas sosegado ala familia. Esta informo que la pa-
ciente habia sido sometida a un procedimiento de liposuccion
con fines estéticos en una clinica privada siete horas antes de
acudir a nuestro centro.

Con la sospecha de tromboembolismo pulmonar o embo-
lia grasa se derivé a la paciente al Servicio de Urgencia del
hospital de referencia, efectuandose el traslado en ambulancia
con oxigenoterapia.

A su llegada a Servicio de Urgencias hospitalario, la ex-
ploracion fisica'y neuroldgica realizada fue coincidente con la
realizada en nuestro centro. Se realizaron hemograma comple-
to, bioquimica, pruebas de coagulacion (incluido dimero-D) y
radiografia de torax que resultaron dentro de los limites nor-
males. El ECG mostraba un ritmo sinusal a 130 Ipm con in-
version delaonda T en I1l. En Urgencias se decidié mantener



ala paciente en observacion durante unas horas, tras las cua-
les, y ante la normalizacion de su estado neuroldgico, fue da-
da de alta sin un diagndstico concreto. No se aplicé ninguna
medida terapéutica.

Aln sin conocer de forma exacta el tipo de procedimiento
y la medicacion empleada en este caso, asumimos que se trata
de los hahituales en una cirugia de esta indole'. Los sintomas
y signos que presentaban nuestra paciente plantean la posibili-
dad de que hubiera sufrido un embolismo graso o los efectos
toxicos de la lidocaina.

El embolismo graso ha sido descrito con anterioridad co-
mo complicacidn de la liposuccién®. Tipicamente se mani-
fiesta como un cuadro de deterioro agudo de la funcion respi-
ratoria con disnea y taquipnea, fiebre, alteraciones
neuroldgicas y un rash petequial con un intervalo de unas 12-
72 horas desde la cirugia. Sin embargo, en muchos casos, al-
gunos de estos sintomas pueden estar ausentes, lo que compli-
ca €l diagnostico. Se ha de hacer diagndstico diferencial con
el tromboembolismo pulmonar, ya que existen diferencias sus-
tanciales en cuanto a su fisiopatologia y manejc®.

La toxicidad por lidocaina esta en relacion directa con la
cantidad de farmaco instilado en el liquido que se utiliza du-
rante el procedimiento quirdrgico para la aspiracion de la gra-
sa a través de microcanulas subcutaneas y con la superficie
anestesiade’. Los efectos toxicos varfan desde sensacién de di-
sociacion, parestesias, somnolencia leve o agitacion a dosis
bajas, hasta hipoacusia, desorientacion, calambres musculares,
convulsiones o paro cardiaco a dosis mayores™. Ademas, la
lidocaina puede presentar numerosas interacciones medi-
camentosas con otros farmacos de uso habitual en este tipo de
cirugia como la adrenalina, sedantes y anestésicos®.

En nuestra opinion esta aumentando |a frecuencia tanto de la
liposuccién como de otros procedimientos quirdrgicos que se re-
alizan con fines estéticos y, a pesar de la creencia generdizada,
no estan exentos de riesgos y complicaciones, agunas potencial-
mente mortales. Creemos que € persona sanitario de Atencidn
Primaria y de Urgencias ha de conocer dichos procedimientos y
edtar preparado para reconocer y tratar sus complicaciones.
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C. Mascias Cadavid, B. Carretero Sanchez,

|. Salcedo Joven, M. Herrero Pardo de Donlebun
Médicos Residentes de Medicina Familiar y Comunitaria.
Unidad Docente de Medicina de Familia. Area 6. Madrid
Centro de Salud Universitario Villanueva de la Cafiada

Violencia doméstica y parte de lesiones

Sr. Director:

En el articulo de Casado Blanco et al, publicado en su
revista (Intervencion médico-legal en los servicios de urgencia.
1999;11:365-68), realiza diversos comentarios sobre el "Parte
de Lesiones' (PL) y expone los distintos datos y referencias que
deben reflgiarse en e mismo. A principios de 1999, en relacion
con la darma socia de los Ultimos afios por los casos de vio-
lencia doméstica, el Consejo Interterritorial del Sistema
Nacional de Salud presentd a colectivo médico un protocolo de
atencion sanitaria para este tipo de casos'. El protocolo incluye
un modelo de PL cuyo contenido coincide en general con €
descrito en € articulo, pero afiade un nuevo apartado: antece-
dentes personales del agredido(a) en relacion con las lesiones.
Hasta ahora el médico se limitaba a referir las lesiones exis-
tentes en el momento de laasistenciay, Si eranecesario, la posi-
ble relacion con e estado anterior del lesionado o la antigliedad
de las lesiones®. En € modelo que se nos propone, el médico
debe registrar en  PL, seglin referencias del presunto agredi-
do(a), s se dieron episodios anteriores de maltrato, nimero de
veces, secuelas psiquicas o fisicas de los mismos, etc. Todo ello
con € fin de ofrecer a juez un marco de referencia tempora y
personal més amplio que la simple enumeracion de las lesiones
presentes en el momento del reconocimiento.

En & protocolo asistencial también se recomienda adjuntar
fotografias de las lesiones, previo consentimiento, si es posible
por escrito, de la presunta victima. La descripcion de las lesio-
nes con términos médicos no llega a reflgar el estado real de
la victima, solamente fotografiando las lesiones se puede apre-
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ciar laimagen corporal en que se traducen las equimosis,
hematomas o erosiones relatadas en el PLs. La cdmara fotogré-
fica deberia formar parte del equipamiento médico-legal en los
servicios de urgencia hospitalarios y extrahospitalarios.

1- Consejo Interterritorial del Sistema Nacional de Salud.
Plan de accion contra la violencia doméstica (1998/2000).
Protocolo de actuacién sanitaria ante los malos tratos do-
meésticos. Madrid: Ministerio de Sanidad y Consumo; 1999.

3- Gisbert Calabuig JA. Medicina legal y toxicologia. 42 edic.
Barcelona: Salvat; 1991.

4- Jenkins JL, Loscalzo J. Manual de medicina de urgencia,
diagndstico y tratamiento. 12 edic. Barcelona:Salvat; 1989.

J. delas Heras Gémez, C. Sanz Ruiz
Servicio de Urgencia de Getafe.
Atencién Primaria, Area 10. Insalud. Madrid

¢Cumplen los médicos generales las
recomendaciones de los expertos en el
tratamiento del infarto de miocardio?

Sr. Director:

La administracion precoz de acido acetil salicilico (AAS)
reduce en un 23% la mortalidad de la fase aguda del infarto
de miocardio (IAM)?, por lo que, en ausencia de contraindica-
ciones, es un tratamiento obligado del 1AM?, Sorprendente-
mente, se ha comunicado una bgja utilizacion del AAS en €
tratamiento inicial de los pacientes con infarto agudo de mio-
cardio*®. Las recomendaciones de los expertos™® establecen
que €l tratamiento apropiado del infarto de miocardio por €l
médico generdista incluye la derivacion rapida del paciente
hospital y la administracion de AAS, morfinay nitroglicerina,
evitando la aplicacion de inyectables por via intramuscular.

Durante 1995, 1997 y 1998, se realiz6 en nuestro hospital
un estudio descriptivo en pacientes con infarto de menos de
12 horas de evolucién que habian sido atendidos por un médi-
co antes de su |legada a Urgencias por sospecha de infarto de
miocardio. El Hospital es de segundo nivel, dispone de 550
camas y sirve de referencia a una Comunidad Auténoma de
260.000 habitantes que, hasta €l momento, no dispone de sis-
tema extrahospitalario de Emergencias. El objetivo del estudio
fue conocer € empleo prehospitalario —por los médicos de ca
becera— del AAS, nitroglicerina, morfina e inyectables intra-
musculares en pacientes con infarto. La informacion se reco-
gi6 mediante entrevista clinica con los pacientes y de los
informes enviados por los médicos de cabecera.

Durante el periodo de estudio, 131 pacientes atendidos
por un médico de cabecera fueron enviados a Urgencias por
sospecha de infarto. Su media de edad fue de 63,7 afios (des-
viacion estandar (DE) de 12,0 afios). Cien (76,3%) fueron var
ronesy 31 (23,7%) mujeres. La media de edad de los varones
fue nueve afios menor que la de las mujeres (61,9 frente a
70,9 afios, p<0.001).

El empleo de los farmacos recomendados como trata-
miento prehospitalario de estos pacientes fue: nitroglicerina,
75 (57,6%); AAS, 33 (25,3%) y morfina, 13 (10%); diez pa-
cientes (7,6%) recibieron inyectables intramusculares. No hu-
bo diferencias significativas entre sexos para ninguno de estos
tratamientos.

El estudio pone de manifiesto un bajo grado de segui-
miento de |as recomendaciones del panel de expertos espafio-
les’ por parte de los médicos de Atencidn Primaria: solo el
25,3% de los pacientes recibio AAS antes de llegar al Hospi-
tal (ninguno en el estudio de Wyllie y Dunn®, 19% en €l de
Moher y Johnson® y 68% en € de Prasad et al.?), a pesar del
gran benefici? y la sencillez de esta terapia. También se han
constatado una infrautilizacion de la nitroglicerina y morfina
y un empleo excesivo de la via intramuscular (inapropiada en
pacientes con infarto agudo). La nitroglicerina se utilizo €l
doble que € AAS, farmaco que posiblemente falte en los ma-
Ietines de muchos de los médicos de Atencion Primarie’.

Es posible que, en algunos casos, los médicos no adminis-
trasen f&rmacos a sus pacientes por no disponer de un trazado
electrocardiogréfico que confirmase la sospecha de infarto.
Sin embargo, ante la mera sospecha clinica de infarto, €l mé-
dico de Atencidn Primaria debe enviar a paciente a Urgencias
(por €l recurso més rapido y seguro disponible) y administrar-
le, en ausencia de contraindicaciones, AAS, morfina y nitro-
glicering®®’. El estudio, aunque limitado para extraer conclu-
siones generales, confirma que, en nuestro medio, existen
discrepancias notables entre las evidencias y la préctica clini-
ca de los médicos generalistas, en e tratamiento prehospitala-
rio del infarto de miocardio®.
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Coma y neumotorax

Sr. Director:

El término neumotdrax fue introducido por Itard en 1803
para definir la presencia de aire en el espacio pleural, pasando
éste de ser un espacio virtual a ser uno real, perdiendo su pre-
sion negatival. Seglin su causa puede ser espontaneo o trau-
mético y yatrogénico en resucitacion cardiopulmonar?* .El co-
ma se define por la ateracion de la consciencia con ausencia
total de conocimiento de si mismo y el ambiente, aun cuando
el sujeto sea estimulado externamente’.

Presentamos el caso de un paciente varon de 64 afios de
edad que vivia solo, con antecedentes personales de hiperten-
sién arterial, fumador y obesidad, que fue traido al servicio de
urgencias en estado de coma, con cianosis y respiracion ester-
torosa.

Las constantes vitales a su ingreso eran TA: 100/50, FC:
72, T& 35y saturacion transcutanea de oxigeno: 60%. Explo-

Figura 1.

racion fisica: Escala de Coma de Glasgow (GCS): 6. Pupilas
miéticas bilaterales con respuesta a reflejo fotomotor. No sig-
nos meningeos ni sintomas de focalidad neurolégica. El pa-
ciente presentaba restos de vomitos en cavidad bucal. Auscul-
tacion cardiaca: tonos ritmicos sin soplos. Auscultacion
pulmonar con murmullo vesicular conservado en campos an-
teriores sin ruidos sobreafiadidos. El resto de exploracion era
normal. Otros datos de exploraciones complementarias fue-
ron: Gasometria al ingreso sin oxigeno: pH 7.13, pCO: 85.1
pO: 41.1 SAT. 59. Hemograma: Leucocitosis de 23000 con
desviacion izquierda, resto de hemograma normal. Coagula-
cién con un TP 61% y un fibrinégeno de 746. En la bioquimi-
ca de urgencias destacaba una creatinina de 1,9 con el resto
de los parametros normales.

Dada la gravedad de la situacion clinica y ante la sospe-
cha de accidente cerebrovascular agudo de probable origen
hemorréagico fue intubado, ofreciendo de forma progresiva
resistencia para la ventilacién e hipoventilacion en ambos
hemitérax, con saturaciones de oxigeno del 60-70%. Esta
exploracién nos hizo dudar de la adecuada intubacion orotra-
queal, por 1o que se extubd al paciente y se le volvié a intu-
bar, permaneciendo con saturaciones similares, consideran-
dose que los datos auscultatorios eran secundarios a
broncoaspiracion.

Por la posibilidad de encefalopatia por téxicos farmaco-
[6gicos se instaurd tratamiento con naloxona y flumazenil,
sin revertir el grado de inconsciencia. Con la sospecha coma
de origen cerebral por accidente vascular se le practicd una
TC craneal no objetivandose patologia. Dada la critica situa
cion del paciente se realizo, en la sala de TC, una TC de
térax, donde se observé neumotérax a tension bilateral (fi-
gura 1). Se procedio a la colocacion de 2 tubos de drengje
pleural apreciandose mejoria en la saturacion de oxigeno,
aunque el paciente se mantuvo con un mismo grado de in-
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consciencia. Posteriormente se realiz6 TC toracoabdominal
donde se observé una condensacion basal izquierda. Con el
diagnostico de coma secundario a neumotérax a tension hi-
lateral e infeccion respiratoria ingreso en la UCI y fue dado
de alta sin secuelas.

Nuestro paciente presentaba una bronquitis crénica
obstructiva no diagnosticada, asociada a una infeccion respira-
toria, con cultivo de broncoaspirado positivo a Haemophilus
parainfluenzae, e imagen de condensacion en lébulo inferior
izquierdo.

La hipoxemia cerebra fue probablemente la causa del co-
ma considerando que la mayor parte de las causas de coma
son metabdlicas o toxicas'.

Es sabido que en pacientes con limitacion cronica a flujo
aéreo la utilizacion de volimenes y frecuencias respiratorias
elevadas con la ventilacion artificial da lugar a fendmeno de
auto PEEP o PEEP intrinseca debido a atrapamiento aérec®.

Al ventilar a paciente con atas presiones debido a la re-
sistencia que notdbamos a la entrada de aire en la via aéreg,
pudimos provocar un neumotdrax que empeor6 el cuadro que
presentaba el paciente previamente. El grado profundo de co-
ma hacian dificil que la causa no fuese otra que la cerebral
orgénica, sobre todo la hemorragia intracraneal o bien lais-
quemia del tronco del encéfalo, puesto que la toxica no pare-
cia probable, y el Gnico antecedente era de ser un hipertenso
mal controlado.

1- Penagos JC, Alba MA, et al. Neumotérax.Técnica de co-

locacion de drena-pleural. En: Lloret J, Mufioz J. Protocolos
terapéuticos de Urgencias. 32 ed. Barcelona. Espafia: Sprin-
ger-Verlag Ibérica 1997:371-4.

2- Wisdom K. Neumotérax espontaneo y yatrogénico. En:
Tintinalli JE, Ruiz E, Krone RL. Medicina de Urgencias 42
Ed México Mc Graw-Hill, Interamericana Editores
S.A.,1997:520-4.

3- Emergency Cardiac Care Committe and Subcommittees,
American Heart Association. Guidelines for cardiopulmonary
resucitation and emergency cardiac care I: Introduction. JA-
MA 1992; 268: 2194-5.

4- Zaheri M, Lépez-Sanchez L, Robles M. Rotura gastrica y
neumotorax bilateral como complicacién tras ventilacion con
Ambu. Emergencias 1996;8:407-8.

5- Iglesias ML, Solsona JF, Gutiérrez J. Neumomediastino y
enfisema subcutaneo como complicacion tras ventilacion con
Ambu. Emergencias 1996;8:507-8.

6- Plum F, Posner JB. Estupor y coma. 32 ed. Méjico
1982:3-4.

7- Ropper A, Martin J. Coma y otros trastornos de la
consciencia. Principios de Medicina Interna. Madrid 132 ed.
Interamericana McGraw-Hill 1994.

8- Tobin MJ, Lodato JF. PEEP auto-PEEP, and waterfalls.
Chest 1989;96:449-51.

G. Garde Barea, F. Gonzélez Martinez,
F. J. Pulido Morillo, V. de Paz Varea
Servicio de Urgencias. Hospital Virgen de la Luz. Cuenca





