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Fractura-luxación posterior de ambos hombros
secundaria a crisis tónica causada por reacción
vasovagal

Sr. Director: 

Las fracturas por traumatismo endógeno son una compli-
cación conocida y relativamente frecuente tras una crisis con-
vulsiva epiléptica1,2. Se describen, principalmente, luxaciones
o fracturas-luxación posteriores de hombro siendo excepcional
la afectación bilateral4,8. También se han documentado frac-
turas de vértebras, pelvis y cuello femoral3-5. La mayoría de
las luxaciones escapulohumerales son anteriores (> 95%) y
son raras las luxaciones posteriores (< 4%)6-7.

Como otras causas de fractura-luxación secundaria a trau-
matismo endógeno, también se han descrito: tétanos9, convul-
siones inducidas por drogasl0, por descargas eléctricas11 o por
crisis de tetania por hipocalcemia12.

Presentamos un caso inusual de fractura-luxación poste-
rior bilateral de hombros en un paciente no epiléptico, con un
mecanismo desencadenante clínicamente leve como es el caso
de una reacción vasovagal, sin objetivarse osteoporosis aso-
ciada y sin antecedentes de fármaco causante de osteomalacia.

Varón de 52 años, con antecedentes de hepatitis, dislipe-
mia, síndrome depresivo y herniorrafia inguinal bilateral. Re-
fiere historia de episodios de pérdida de conciencia de carac-
terísticas vasovagales desde la infancia, siempre precedidos de

dolor abdominal inespecífico. Acude a urgencias por haber
presentado cuadro de pérdida de conocimiento breve, precedi-
da de dolor cólico abdominal y acampañado de diaforesis. A
su ingreso refiere dolor e impotencia funcional en hombro iz-
quierdo. En la exploración física destacaba: TA 98/65 mmHg
y FC 46 l/min. auscultación cardíaca y respiratoria normales,
ausencia de focalidades en el examen neurológico, abdomen
blando y depresible, sin visceromegalias ni dolor a la palpa-
cin. Tumoración dolorosa en cara anterior del hombro izquier-
do con limitación de la abducción y las rotaciones. Una vez
normalizada la situación hemodinámica se realizó estudio ra-
diológico con proyección AP de hombro izquierdo (fig. l) que
fue sugestiva de luxación posterior escapulohumeral, sin ima-
gen de fractura. En el momento de practicar la proyección
transtorácica y coincidiendo con la bipedestación, presentó
nuevo episodio de pérdida de conocimiento breve seguido de
crisis tónica autolimitada. Se apreció posteriormente dolor en
el hombro contralateral con impotencia funcional y aparición
de tumoración dolorosa en cara anterior del hombro (fig, 2).

Por tomografía computadorizada (TC) se evidenció la
presencia de fractura-luxación posterior de ambos hombros
(fractura por en húmero derecho y fractura tuberosidad mayor
y menor en húmero izquierdo) (fig. 3 y 4).

Se realizó reducción ortopédica en hombro derecho y re-
ducción más osteosíntesis en hombro izquierdo una correcta
evolución. No se hallaron signos de osteoporosis u osteomala-
cia. A su ingreso se realiza estudio analítico, neurológico (TC
cerebral y EEG) y cardiológico, incluyendo prueba de bascu-
lación, con resultado normal, concluyéndose por lo tanto co-
mo diagnóstico síncope de origen vasovagal.
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La importancia de la sospecha clínica y del diagnóstico
(confirmación radológica de las de un episodio convulsivo,
permite un tratamiento precoz que supone un mejor 1 de las
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Fractura-luxación escapulohumeral inveterada
bilateral tras episodio convulsivo
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Presentamos el caso de un paciente varón de 21 años de
edad portador de una DM tipo 1 que ingresó en el Servicio de
Urgencias, por sufrir un episodio de crisis convulsiva genera-
lizada debido a un cuadro hipoglucémico, que requirió ingre-
so y tratamiento hospitalario, no detectándose lesiones asocia-
das al episodio convulsivo.

Después de dos meses de evolución consulta con nuestro
Servicio, presentando en  la inspección, una deformidad en
charretera de ambos hombros (fig. 1) y en la exploración clí-
nica una limitación muy importante de la movilidad, tanto de
la abducción, como de las rotaciones, refiriendo el paciente li-
geras molestias dolorosas, ya que la fase de dolor más intenso
se había producido durante las dos primeras semanas tras el
episodio convulsivo.

La radiología simple confirma el diagnóstico de fractura-
luxación bilateral de los hombros (fig. 2). El estudio con TAC
indica la situación anteroinferior de las cabezas humerales así
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Figura 3. TC: fractura-luxación de hombro
derecho.

Figura 4. TC: Fractura-luxación de hombro
izquierdo.



como informa de las lesiones estructurales de las mismas
(fractura de tuberosidad mayor y gran lesión de Hill-Sachs en
ambas cabezas humerales).

Se procedió al tratamiento quirúrgico de dichas lesiones
en dos tiempos. Inicialmente se trató el hombro derecho, rea-
lizándose un abordaje deltopectoral con reposición de la cabe-
za humeral a la cavidad glenoidea, hecho que resultó suma-
mente costoso debido a la intensa retracción de partes blandas
y a la ocupación de la cavidad glenoidea por tejido fibroso. A
los 10 días se trató el hombro izquierdo, realizándose aborda-
je deltopectoral y decidiendo en este caso realizar una artro-
plastia parcial bipolar, al observar intraoperatoriamente que
las lesiones de la cabeza humeral eran muy importantes.

El seguimiento postoperatorio se realizó de la forma habi-
tual para las lesiones del hombro tratadas de forma quirúrgica,
no existiendo complicaciones.

Actualmente, el paciente presenta una limitación impor-
tante tanto de la abducción como de las rotaciones, que le im-
pide realizar muchas de las actividades tanto de la vida diaria
como deportiva como consecuencia del retraso en el diagnós-
tico.

La luxación bilateral  de los hombros es una entidad clíni-
ca muy rara, y según Brown1 tiene tres categorías etiológicas.
El grupo más pequeño (23%) comprende la etiología traumá-
tica, el segundo grupo (36%) son las de causa atraumática, in-
cluyéndose en este grupo los pacientes con alteraciones neu-
romusculares como la miastenia gravis o la parálisis cerebral
y las luxaciones voluntarias en pacientes con laxitud articular
exagerada o alteraciones psicológicas. La tercera categoría y
más amplia (41%), en la que las luxaciones posteriores son
más frecuentes que las anteriores, son las causadas por con-
tracciones musculares violentas durante un episodio convulsi-
vo o por electrocución, incluyendo la terapia electroconvulsi-

va. El caso que presentamos estaría incluido en la tercera ca-
tegoría.

La particularidad de ser una luxación inveterada, le da a
nuestro caso un carácter excepcional, ya que a diferencia de
las luxaciones bilaterales posteriores, en las que más del 60%
pueden pasar desapercibidas en el reconocimiento inicial2,3, la
frecuencia y características clínicas de la luxación anterior ra-
ra vez dificultan su diagnóstico.

La asociación de lesiones articulares con episodios con-
vulsivos es un fenómeno a tener en cuenta en la valoración
clínica de estos pacientes1-7.

A pesar de que el caso que se presenta es extraordina-
riamente excepcional, tanto por su escasa frecuencia como
por ser una luxación anterior y pasar desapercibida, pensa-
mos que dada la relativa frecuencia de lesiones articulares
tras episodios convulsivos generalizados, la atención en los
Servicios de Urgencias hospitalarios deben tener en cuenta
esta eventualidad y realizar una exploración adecuada tras
la resolución de la crisis convulsiva para poder descartar es-
te tipo de lesiones que sí pasan desapercibidas y se retrasa
por tanto el tratamiento, empeoran gravemente el pronósti-
co.

Este hecho, como ocurre en el caso presentado, puede dar
lugar a que se pase de un sencillo acto de reducción ortopédi-
ca en la misma sala de urgencias a la necesidad de un trata-
miento quirúrgico de gran complejidad técnica y, como hemos
dicho, de un pronóstico incierto en cuanto a la función de
esas articulaciones.
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Por tanto, pensamos que se debe recordar esta posibilidad
y realizar una exploración completa de estos pacientes.
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Neumatosis intestinal secundaria
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La isquemia intestinal es un cuadro de alta mortalidad cuando
se presenta de forma crítica y además ocurre más frecuentemente
en pacientes ancianos, por lo que su frecuencia está en aumento.
La neumatosis intestinal1 agrupa un amplio número de procesos
con manifestaciones clínicas y radiológicas muy variadas que os-
cilan desde edema-isquemia transitorio hasta la necrosis intestinal.
En estos casos el objetivo de las técnicas de imagen es reconocer
precozmente la existencia de estas entidades, que a menudo se
presentan con clínica inespecífica, para realizar un diagnóstico
precoz y orientar el tratamiento idóneo.

Presentamos un caso clínico con semiología radiológica muy su-
gestiva de isquemia intestinal, neumatosis de la pared yeyunal, visible
en la Rx simple de abdomen, hallazgo muy infrecuente, y confirma-
do posteriormente mediante Tomografía Computadorizada (TC) y ci-
rugía, lo cual subraya la importancia de las técnicas de imagen más
sencillas y el valor de la historia clínica con una adecuada anamnesis.

Paciente de 85 años que acudió al hospital por dolor abdomi-
nal de aproximadamente tres días de evolución, con náuseas y vó-
mitos. Como antecedentes personales contaba: hipertensión arte-
rial, diabetes mellitus II y colecistectomía hacía tres años. En la
exploración abdominal destacaba distensión significativa, con do-
lor importante, sin defensa ni signos de irritación peritoneal, con
analítica normal.

La Rx simple abdominal objetivaba distensión de asas intesti-
nales, con engrosamiento y neumatosis parietal de intestino (fig 1).
Ante la sospecha de isquemia intestinal, se realizó TC abdominal
confirmando estos hallazgos en asas de intestino delgado: yeyuno
(fig 2). Se decidió una laparotomía exploradora que objetivó asas
de yeyuno isquémicas, por lo que se realizó resección intestinal.

Actualmente, el término «neumatosis intestinal» (NI)1 se em-
plea de forma global para denominar todas aquellas entidades que
presentan gas intramural en el intestino: necrosis isquémica intes-
tinal, enterocolitis necrotizante, tiflitis neutropénica y gastritis fle-
monosa. Si bien la radiología simple abdominal2,3 permite estudiar
esta entidad, la  técnica idónea es la TC4,5.

El término NI1 no implica un diagnóstico, sino que es un sig-
no plurietiológico. La distribución, localización y morfología del
gas intestinal orientan su posible causa y pronóstico5.

Existen múltiples teorías etiopatogénicas: 1 como la rotura me-
cánica de la mucosa, el aumento de su permeabilidad en pacientes
inmunocomprometidos, bacterias intestinales formadoras de gas o la
isquemia-infarto, como en el caso que presentamos. La necrosis si-
gue siendo la etiología más frecuente y de mayor morbimortalidad.

El objetivo de las técnicas de imagen es determinar si la NI
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es primaria, con pronóstico favorable, o secundaria, que depende-
rá de la  la enfermedad subyacente5.

La semiología tomográfica6 más frecuente, aunque inespecífi-
ca de la isquemia intestinal es el engrosamiento parietal, el signo
de la diana, alteraciones densitométricas parietales por edema o
sangrado. Otros hallazgos incluyen: trombosis arterial o mesenté-
rica, infarto tisular o gas venoso portal o mesentérico7.

El gas intramural es un hallazgo infrecuente, pero muy es-
pecífico de isquemia intestinal con mal pronóstico. Representa
la disección gaseosa parietal intestinal por la disrupción de la
mucosa. 

Aunque es infrecuente, a veces es también visible en la radio-

grafía simple abdominal de forma sutil, por lo que queremos lla-

mar la atención sobre la importancia de observar cuidadosamente

esta sencilla exploración, pues puede ser la clave diagnóstica.
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Neumomediastino espontáneo y éxtasis
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El éxtasis es una droga cuyo consumo ha aumentado en al-
gunos países europeos, entre los jóvenes y adolescentes1, dada
su gran accesibilidad, su bajo coste y el ser su vía de administra-
ción la oral. Algunas publicaciones han asociado el neumome-
diastino al consumo de drogas como la marihuana y la cocaÍna2,
relacionando su efecto nocivo con la vía de administración. Las
referencias a la aparición de neumomediastino tras la ingesta de
éxtasis son limitadas y su mecanismo es hipotético3-6.

Recientemente nosotros hemos atendido a un joven de 19
años, fumador de 1 paquete de cigarrillos diario y sin antece-
dentes neumológicos de interés. Veinticuatro horas antes de
acudir a nuestro servicio comenzó con disfonía y crepitación
en el cuello. Como antecedente inmediato refirió el consumo
de dos comprimidos de éxtasis el día anterior al comienzo de
la clínica y haber bailado por espacio de unas 15 horas. En la
exploración física se objetivó la crepitación en el cuello y en
la región superior del tórax, signo de Hamman negativo y el
resto fue normal. En la radiografía de tórax se observaba un
enfisema subcutáneo en cuello y región superior del tórax y
una línea de neumomediastino en la zona izquierda. La evolu-
ción clínica durante el ingreso fue favorable, remitiendo su
problema de forma espontánea.

Dos son las hipótesis propuestas para explicar la relación
entre el consumo de éxtasis y el neumomediastino espontá-
neo. Una de ellas es que el neumomediastino sea secundario
al ejercicio físico intenso que suele asociarse al consumo de
este tipo de drogas3,4, y que también se da en el caso de nues-
tro paciente. La otra hipótesis es que se deba a la presencia de
sustancias contaminantes en la preparación del éxtasis3,4, que
puedan influir en las acciones propias de la droga, o bien te-
ner acciones propias. En cualquier caso creemos que el uso de
drogas como las referidas debe considerarse entre los antece-
dentes de los sujetos con neumomediastino.

CARTAS AL DIRECTOR

149

Figura 2. 



1- Avila de Tomás JF. Éxtasis: una droga falsamente segu-
ra. Med Clin (Barc) 1998;110:156.

2- Rello J, Net A. Complicaciones asociadas al consumo de
cocaína. Med Clín (Barc)1988;91:435.

3- Rezvani K, Kubaan AS, Brenton D. Ecstasy induced
pneumomediastinum. Thorax 1996;51:960-1.

4- Pittman JA, Pounsford JC. Spontaneous pneumomedias-
tinum and Ecstasy abuse. J Accid Emerg Med 1997;14:
335-6.

5- Levine AJ, Drew S, Rees GM. ‘Ecstasy’ induced pneu-
momediastinum. J R Soc Med 1993;86:232-3.

6- Quin GI, McCarthy GM, Harries DK. Spontaneous pneu-
momediastinum and ecstasy abuse. J Accid Emerg Med
1999;16:392.

P. Herrero Puente *, C. Camblor Méndez **, R. García
Houghton *, J. Vázquez Álvarez *, A. González Varela *,

J. L. Díez Jarilla ** 
* Servicio de Urgencias. Hospital Central de Asturias. Oviedo.

** Servicio de Neumología-II. Instituto Nacional de Silicosis.
Oviedo.

Midriasis unilateral después de contacto ocular
accidental directo con semillas de Datura
stramonium

El hallazgo de midriasis obedece a causas oculares, neu-
rológicas o falmacológicas. Entre las causas farmacológicas
figuran la instilación en los ojos de fármacos que contengan
atropina o sustancias ciclopléjicas; y la instilación accidental
al frotarse los ojos después de contacto con fármacos o plan-
tas que contengan alcaloides1. Se describe a continuación un
caso de midriasis unilateral después de contacto ocular acci-
dental con semillas de estramonio.

Acudió a urgencias del hospital una mujer de 40 años.
Refería molestias inespecíficas y visión borrosa en ojo dere-
cho. A la exploración se objetivó únicamente midriasis de di-
cho ojo. La paciente comentó que las manifestaciones ocula-
res se iniciaron después de caerle en el ojo de manera
accidental, una semilla al manipular una planta de su jardín.
Planta que había crecido de manera espontánea y que ella no
reconocía. Se sospecha el contenido de alcaloides anticolinér-
gicos en dicha planta pidiendo a la paciente que trajera una
muestra de la planta. Se identificó como estramonio, Adopta-
mos actitud conservadora, cediendo la sintomatología esponá-
neamente en el transcurso de unas horas.

El estramonio (Datura Stramonium) es una planta de la
familia de las Solanáceas. Probablemente originaria de Améri-
ca, se ha naturalizado ampliamente en el prelitoral y litoral de
Catalunya. Toda la planta, especialmente las semillas y las ho-
jas, es rica en alcaloides derivados del tropano. Contiene hios-
cianna, precursor de la atropina; escopolamina y atropina.
Los principios activos actúan sobre el sistema nervioso central
y periférico y el cuadro clínico depende de la cantidad ingeri-
da manifestándose como un síndrome anticolinérgico. Sus
efectos son parecidos a los de la Atropa belladona (bella dona
por la utilización de las damas italianas del Renacimento que
la utihzaban para dilatar sus pupilas) y tradicionalmente se ha
utilizado como hipnótico y en el tratamiento de la tos y el as-
ma, habiéndose incluso comercializado cigarrillos con este
fin. Las intoxicaciones se originan generalmente por ingestión
o inhalación, bien con finalidades alucinógenas, medicinales o
de manera accidental. La clínica se caracteriza por sequedad
bucal, alteraciones visuales, midriasis, diaforesis, taquicardia,
dificultades para la deglución, retención urinaria, desorienta-
ción y alucinaciones. En intoxicaciones graves puede llegarse
al coma y parada cardíaca2,3,6. En nuestra paciente entró en
contacto directo la semilla con el ojo provocando únicamente
midriasis unilateral, descrito en la literatura con el sugerente
nombre de "midriasis del jardinero"4,5. Nuestro caso permite
recordar los posibles efectos tóxicos o indeseables de las plan-
tas, poco frecuentes y, en general, desconocidos.
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