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Hiperkaliemia extrema no mortal: alteraciones
electrocardiográficas y neurológicas

Sr. Director: 
La hiperkaliemia es una alteración electrolítica grave y

potencialmente mortal, secundaria a distintas anomalías de la
homeostasis del potasio siendo la causa más frecuente de hi-
perpotasemia en un servicio de Urgencias la insuficiencia re-
nal.1 Presentamos el caso de una paciente que ingresó con una
hiperkaliemia grave, con buena evolución a pesar de tener ni-
veles séricos de 10,3 mEq/l, y alteraciones electrocardiográ-
ficas y neuromusculares escasamente descritas.

Mujer de 73 años con antecedentes personales de diabetes
mellitus tipo 2 en tratamiento con antidiabéticos orales, insu-
ficiencia mitral leve, un episodio de hemorragia digestiva en
tratamiento con omeprazol por un ulcus antral asociado a duo-
denitis y esofagitis péptica e intervenida por una perforación
duodenal meses antes de su actual ingreso, y que ingresa en
Urgencias de nuestro Hospital remitida por su médico de cabe-
cera por parestesias de 24  horas de evolución en los cuatro
miembros, seguidas de debilidad muscular progresiva ascen-
dente junto con determinaciones de glucemia capilar elevadas
que no se corregían con insulina sc. A su ingreso la paciente
presentaba un GCS de 6 puntos (O:4; V:1; M:1), pupilas igua-
les de tamaño normal, reactivas a  la luz, tetraparesia fláccida
con abolición de reflejos tendinosos, mal estado general, diafo-
resis profusa y respiración tipo "gasping" aunque sin cianosis
con oxígeno en Ventimask al 40%, TA registrada con mangui-
to de 100/50 mm Hg. Durante su estancia en el área de Urgen-
cias se monitorizó el ECG continuo apreciándose complejos
QRS arrítmicos y amorfos a baja frecuencia (hasta 30/min). Se
realizó ECG (Fig. 1) observándose complejos QRS anchos y
aberrantes, fusionados a la onda T (morfología de "onda sinu-
soidal"), informándonos telefónicamente desde el Laboratorio
de unas cifras de potasio en sangre de 10,3 mEq/L, por lo que
se inició tratamiento en Urgencias con gluconato cálcico, insu-
lina IV, bicarbonato 1 molar y salbutamol IV, con lo que revir-
tieron algunas de las alteraciones electrocardiográficas, comen-
zando la paciente a recuperar movilidad de extremidades y a
dirigir la mirada ante la llamada. En la bioquímica general ca-
be destacar unas cifras de Urea de 101 mg/dl, Creatinina: 2

mg/dl, Sodio: 131 mEq/L y Glucosa: 447 mg/dl, con enzimas
cardiacas normales; gasometría arterial con pH:7.20, pO2: 76
mm Hg, pCO2: 33.1 mm Hg, HCO3: 13 mmol/L y en el He-
mograma 31.200 leucocitos sin neutrofilia. 

La evolución clínica durante su estancia en UCI fue favo-
rable, dándosele de alta a las 48 h. con Glasgow de 15 puntos,
sin déficits motores ni focalidad neurológica, en ritmo sinusal,
con cifras de potasio de 5,2 mEq/L, potasio en orina en rango
normal, creatinina de 1,1 mg/dl, aclaramiento de creatinina
estimado de 131 ml/min y ECG sin alteraciones significativas. 

La hiperkaliemia altera los tejidos excitables siendo el sis-
tema cardiovascular y el neuromuscular los más vulnerables a
sus efectos tóxicos. Los cambios en el ECG ampliamente des-
critos2 incluyen las ondas T altas y picudas > 5 mm (K: 6-7
mEq/l), ondas P ensanchadas y pequeñas o ausentes, comple-
jos QRS anchos (K: 7-8 mEq/l), QRST sinusoidal (K: 8-9
mEq/l) y la disociación auriculo-ventricular o la taquicardia/fi-
brilación ventricular con niveles mayores de 9 mEq/l.   

La parálisis debida a la hiperkaliemia es rara, habiéndose
descrito once casos en la literatura.3 Habitualmente los pacien-
tes que sufren elevaciones séricas del potasio graves suelen
presentar arritmias fatales antes de que la parálisis aparezca,
siendo el músculo cardíaco mucho más susceptible a la hiper-
potasemia que el esquelético, aunque en determinadas ocasio-
nes sucede lo contrario sin que se conozca la explicación. Se
presenta como una parálisis fláccida ascendente, similar al
cuadro clínico del síndrome de Guillain-Barré, que puede es-
tar precedida de parestesias, sin afectación del nivel de
consciencia ni pérdida sensitiva y que, si no se trata, afecta al

Cartas al Director

Figura 1. ECG en el que se aprecian QRS bizarros,
muy ensanchados, con morfología "sinusoidal". 
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habla, a la deglución y finalmente a la ventilación. Es rápida-
mente reversible al bajar los niveles de potasio. Se recomien-
da la administración de oxígeno para prevenir el agravamiento
de la hiperpotasemia secundario a la hipoxia, evaluar la nece-
sidad de asistencia ventilatoria y evitar la administración de
succinilcolina ya que no tiene efecto en el músculo esqueléti-
co ya despolarizado y además aumenta los niveles de potasio.
Sólo en un caso de parálisis por hiperkaliemia la intubación
fue necesaria y no precisó relajantes musculares.4 Nuestra pa-
ciente presentaba todo el cortejo sintomatológico antes expli-
cado, sin llegar a afectarse la ventilación debido al inicio rápi-
do de un tratamiento efectivo. 

1- Mandal AK. Hypokalemia and hyperkalemia. Med Clin North
Am 1997;81:611-39. 

2- Wrenn KD, Slovis CM, Slovis BS. The ability of the physician
to predict hyperkalemia from the ECG. Ann Emerg Med
1991;20:1229-32.

3- Cumberbatch GL, Hampton TJ. Hyperkalaemic paralysis–a bi-
zarre presentation of renal failure. J Accid Emerg Med
1999;16:230-2.

4- Barker GL. Hyperkalaemia presenting as ventilatory failure.
Anesthesia 1980;35:885-6. 
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Fractura de ambas cabezas humerales por crisis
de tetania hipocalcémica

Sr. Director: 
V. Belda Jornet y colaboradores han presentado en su

revista un artículo de fractura-luxación posterior bilateral se-
cundaria a una crisis tónica por una reacción vasovagal1. Una
de las posibles etiologías de crisis convulsivas con fracturas
humerales bilaterales es la tetania por hipocalcemia2, siendo
ésta poco frecuente. Hemos atendido recientemente en el Ser-
vicio de Urgencias de nuestro Hospital un caso en una mujer
de 83 años. Como antecedentes personales presentaba una hi-
poacusia marcada, artrosis generalizada, carcinoma ductal in-
filtrante subareolar de mama, intervenido hace un mes me-
diante mastectomía simple y en tratamiento con tamoxifeno.
Es traída por presentar episodio de pérdida de conciencia, con

movimientos de extremidades y emisión de espuma por la bo-
ca. La paciente aquejaba desde el día anterior cefalea, bradip-
siquia y por la mañana había presentado otro episodio de dis-
minución del nivel de conciencia, con disartria y temblores de
extremidades, del que se había recuperado. A la llegada a Ur-
gencias está consciente, agitada, con desorientación temporo-
espacial, Glasgow de 4-4-6 (14), disartria y temblor de extre-
midades al movimiento. No reconoce a la familia, responde a
preguntas sencillas y obedece órdenes. No se aprecia focali-
dad sensitiva ni motora, pero presenta una irritabilidad neuro-
muscular generalizada, con espasmos musculares al mínimo
estímulo. El signo de Chvöstek y el signo de Trousseau son
claramente positivos. La radiografía de tórax a la llegada a
Urgencias muestra una artrosis y osteoporosis generalizada.
Ante la sospecha inicial de metástasis cerebrales se realiza to-
mografía computadorizada craneal que es normal. En el elec-
trocardiograma se aprecia un ritmo sinusal a 89 latidos por
minuto con un intervalo QT largo a expensas del segmento
ST y unas ondas T aplanadas (Figura 1). En la analítica desta-
ca un calcio sérico de 4,4 mg/dl con unas proteínas de 7,1
g/dl (calcio corregido: 4,47 mg/dl). Se repite otra analítica ob-
teniendo una determinación del calcio similar. En Urgencias
presenta nueva crisis convulsiva tónico-clónica generalizada,
que cede a los diez minutos, tras administración de diacepam
intravenoso. Se comienza con la perfusión de gluconato cálci-
co intravenoso. Tras la recuperación de la crisis la paciente se
encuentra agitada, con disminución de la movilidad espontá-
nea de extremidades superiores. Se realizan radiografías de
tórax y ambos hombros, apreciando fracturas de ambas cabe-
zas humerales (Figura 2), que son tratadas mediante trata-
miento ortopédico. La paciente se fue recuperando posterior-
mente con la administración de calcio intravenoso. Se
procedió a la rehidratación y reposición hidroelectrolítica y se
retiró el tamoxifeno por su acción hipocalcémica. Los niveles
de PTH fueron normales y fue dada de alta con suplementos
de calcio oral.

Figura 1. Electrocardiograma a la llegada a
Urgencias, donde se aprecia un intervalo QT lar-
go y ondas T aplanadas.
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La hipocalcemia se define como la presencia de un calcio
sérico total inferior a 8 mg/dl. Siempre es necesario compro-
barlo con otra determinación, y habrá que realizar también su
corrección según la albúmina o las proteínas totales. Dentro
de las posibles etiologías de la hipocalcemia destacan el hipo-
paratiroidismo, la hipomagnesemia, el déficit de vitamina D,
la hiperfosfatemia, el aumento de la actividad osteoblástica
(por metástasis de una neoplasia de mama, o por el síndrome
del "hueso hambriento") y determinados fármacos, como los
antineoplásicos (tamoxifeno)3. El signo clínico fundamental de
la hipocalcemia es el aumento de la irritabilidad neuromuscu-
lar o tetania. La tetania latente puede ponerse de manifiesto
mediante el signo de Chvöstek y el signo de Trousseau. Puede
dar clínica de parestesias, espasmos musculares, alteraciones
psiquiátricas e incluso convulsiones. En hipocalcemias de lar-
ga evolución se puede producir una descalcificación de los
huesos, predisponiéndolos a fracturas tras mínimos traumatis-
mos4,5. En el electrocardiograma suele apreciarse un alarga-
miento del QT y del ST. El tratamiento inmediato de la teta-
nia consiste en la administración de gluconato cálcico
intravenoso6.

1- Belda Jornet V, Daza López M, Casarramona Lobera F, Cua-
drada Majó C. Fractura-luxación posterior de ambos hombros se-
cundaria a crisis tónica causada por reacción vasovagal. Emergen-
cias 2001;13:145-6.

2- Davies DR, Friedman M. Complications after parathyroidec-
tomy: Fractures from low calcium and magnesium convulsions. J
Bone Joint Surg 1966;48-B:117.

3- Reber PM, Heath H. Hypocalcemic emergencies. Med Clin
North Am 1995;79:93-106.

4- Rodriguez-Jimenez I, Cereceda CN, Florensa J, Carreira C, Ro-
mero-Castellano C, Garcia-Montero R. Posterior fracture-disloca-
tion of both shoulders following a convulsive seizure. A case re-
port. Rev Neurol 1997;25:2054-6.

5- Banez Sanchez F, Molina Molina F, Gutierrez Moreno JM, Mo-
lina Martinez M, Navarro Herrera J. Bilateral fracture of the head
of the humerus after a tonic convulsive crisis. An Med Interna
1997;14:538.

6- Tohme JF, Bilezikian JP. Hypocalcemic emergencies. Endocri-
nol Metab Clin North Am 1993;22:363-75.
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Hipo persistente como presentación de un caso
de perforación duodenal

Sr. Director:
No es infrecuente ver cómo el hipo es un motivo de con-

sulta en los servicios de urgencias. Suele ser un síntoma aisla-
do y autolimitado que no entraña gravedad, aunque a veces se
vuelve recurrente o persistente pudiendo ser la única manifes-
tación de una enfermedad grave incluso con peligro para la
vida del paciente1. Las causas pueden ser variadas: neurológi-
cas, torácicas, abdominales, tóxicas, etc. Presentamos el caso
de un varón que consulta hasta tres veces por hipo recurrente
y luego persistente, y cuyo diagnóstico final fue el de perfora-
ción duodenal.

Nuestro paciente tiene 78 años, antecedentes personales
de diabetes mellitus tipo II, fibrilación auricular crónica (FA),
hernia de hiato y dos episodios de hemorragia digestiva por
ulcus duodenal. Acude a urgencias en dos ocasiones, siendo la
primera por crisis autolimitadas de hipo de tres días de evolu-
ción y la segunda por hipo continuo. En ambos casos está
asintomático y con una exploración física general y abdomi-
nal normal: tensión arterial (TA) de 160/75 mmHg, pulso
arrítmico a unos 90 latidos por minuto (lpm) y afebril. Se le
realiza hemograma y bioquímica general, siendo normales
(valores similares a los encontrados en estudios previos). En
la radiografía simple de abdomen no se ven datos anormales y
en la de tórax se observa cardiomegalia discreta y paquipleu-
ritis izquierda, similar a estudios previos. El hipo cede sólo
parcialmente con el tratamiento sintomático y maniobras va-
gales, y aunque se le aconseja permanecer en observación
hospitalaria para continuar el estudio, el paciente prefiere
marcharse. 

Dos días después acude por hipo persistente y dolor epi-
gástrico moderado. Mientras permanece en observación pre-

Figura 2. Radiografía de tórax tras la crisis con-
vulsiva, con fractura de ambas cabezas humera-
les.
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senta empeoramiento progresivo de su estado, palidez cutá-
nea, dolor abdominal intenso y peritonismo, TA de 120/70
mmHg y FA a unos 120 lpm. En su analítica destaca una
LDH de 593 U/L, glucemia de 370 mg/dL y amilasa normal.
En el estudio radiológico (abdomen simple en decúbito lateral
con rayo horizontal) presenta signos de neumoperitoneo. Se
realiza intervención quirúrgica con laparotomía media su-
praumbilical, observándose una perforación en bulbo duode-
nal. Se realiza vagotomía troncular bilateral más piloroplastia,
presentando un postoperatorio sin complicaciones y ausencia
de hipo.

Probablemente la mayoría de la población ha presentado
en algún momento de su vida un episodio aislado de hipo, ge-
neralmente tras una comida copiosa o al ingerir alimentos de
forma rápida. Sólo en raras ocasiones es secundario a una en-
fermedad grave. Las causas de cierta entidad que pueden pro-
vocar hipo son muy diversas2-3: centrales (hipertensión intra-
craneal, ictus, hemorragia intracraneal, infecciones de SNC,
epilepsia, intoxicaciones, fármacos y drogas4-5, endocrinopatías,
enfermedad de Addison, coma diabético, uremia, hepatopatí-
as, etc.), periféricas (masas mediastínicas y pulmonares, linfo-
ma cervical, bocios, pleuritis, aneurisma aórtico, infarto agudo
de miocardio, etc.) y reflejas (gastritis, úlceras pépticas, peri-
tonitis, abscesos subfrénicos, neoplasias digestivas, pancreati-
tis, neumoperitoneo, ileo, ascitis, embarazo, etc.). 

Es por ello que ante un hipo persistente y para descartar
lesiones graves, sea necesario realizar una exploración minu-
ciosa6-7, valorando los síntomas y signos asociados que ayuden
a su diagnóstico diferencial1, 8. Como apoyo a éstas se podrán
realizar inicialmente pruebas complementarias básicas (hema-
timetría, bioquímica general y radiología de tórax). En el caso
que nos ocupa, a pesar de estar inicialmente asintomático y
con pruebas complementarias normales, los antecedentes de
patología gastroduodenal podrían sugerir la causa.  

Ante situaciones similares sería recomendable la perma-
nencia del enfermo en observación hospitalaria, valorando la
indicación de otras pruebas complementarias, como proyec-
ciones radiológicas especiales, tomografía axial computeriza-
da (TAC) 9, y/o ecografía abdominal.

Generalmente el hipo cede espontáneamente o bien con
maniobras vagales. Cuando se hace persistente, para el trata-
miento sintomático puede emplearse clorpromacina o halope-
ridol. En los casos rebeldes puede intentarse la infiltración del
nervio frénico10.

1. Felemovicius I, Halabe J. Persistent hiccup: causes, diagnosis 
and treatment. Gac Med Mex 1990;126:55-61.

2. Salgado Marqués R. Hipo. En: Moya Mir MS, editor. Guias 
de actuación en Urgencias. Madrid. 2000; 221-223.

3. Revilla B, Martín-Araguz A, Feito N, Moreno-Martínez JM, 
García de la Rocha ML, Moreno Pérez-Crespo JL, Fernández-
Armayor V. Untreatable hiccup as un unusual sign in a rostral 
occlusion syndrome of the basilar artery Rev Esp Neurol 
1996;24:306-10.

4. Bagheri H, Cismondo S, Montastruc JL. Drug-induced hiccup:
a review of the France pharmacologic vigilance database. The-
rapie 1999;54:35-9.

5. Thompson DF, Landry JP. Drug-induced hiccups. Ann Phar-
macother 1997;3:367-9.

6. Fodstad H, Nilsson S. Intractable singultus: a diagnostic and
therapeutic challenge. Br J Neurosurg 1993;7:255-60.

7. Lux G. Differential diagnosis of dysphagia, globus feeling and
hiccup. Fortschr Med 1989;107:172-5.

8. Bizec JL, Launois S, Bolgert F, Lamas G, Chollet R, Derenne
JP. Hiccups in adults. Rev Mal Respir 1995;12:219-29.

9. Marsot-Dupuch K, Bousson V, Cabane J, Tubiana JM. Intrac-
table hiccups: the role of cerebral MR in cases without syste-
mic cause. Am J Neuroradiol 1995;16:2093-100.

10. Okuda Y, Kitajima T, Asai T. Use of a nerve stimulator for
phrenic nerve block in treatment of hiccups. Anesthesiology.
1998;88:525-7.
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Trombolisis de emergencia en el
tromboembolismo pulmonar masivo: ¿existen
contraindicaciones absolutas?

Sr. Director: 
Pese a los continuos avances en su profilaxis, diagnóstico

y tratamiento, el embolismo pulmonar contínua siendo una
entidad de diagnóstico difícil, a menudo tardío, con elevada
mortalidad cuando se acompaña de deterioro hemodinámico
grave. En estas situaciones, existe un acuerdo generalizado en
considerar la trombolisis intravenosa (TIV) como el trata-
miento de elección1. Como alternativas, ante la existencia de
contraindicaciones, se consideran la embolectomía o fragmen-
tación con catéter y la embolectomía quirúrgica. La presencia
de shock, inestabilidad hemodinámica que se intenta definir
con la presencia de hipotensión (presión arterial sistólica infe-
rior a 90 mmHg) o necesidad de soporte con drogas vaso-
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presoras, determina la necesidad inmediata de reperfusión,
pues aumenta el riesgo de mortalidad y algunas de las medi-
das habituales de soporte del paciente en shock pueden resul-
tar deletéreas cuando éste es producido por un embolismo
pulmonar masivo –EPM- (o submasivo en pacientes con pre-
vio deterioro cardiorrespiratorio)2. Por otra parte, la indicación
de TIV debe tomarse a veces por la sospecha clínica3, al no
justificarse la demora derivada de la realización de pruebas
complementarias que confirmen el diagnóstico. La ecocardio-
grafía, ha supuesto en este sentido una gran aportación, al po-
der demostrar rápidamente datos de diagnóstico definitivo o
de entidades de similar presentación, de forma poco invasiva
y sin necesidad de desplazamiento del paciente4.

Presentamos dos casos de EPM con contraindicaciones
para TIV y diferente evolución.

Caso 1:
Mujer de 30 años de edad, exfumadora, sometida a cesárea.

A las 36 h, iniciada la deambulación, sufre desvanecimiento y
disnea intensa. En la determinación no invasiva, la presión arte-
rial (PA) no es detectable y aparecen cianosis facial y signos de
mala perfusión periférica. Tras canalizar vía venosa e iniciar in-
fusión de fluidos, ingresa en la Unidad de Cuidados Intensivos
(UCI). La determinación de Dímero D es 3µg/ml. Bajo trata-
miento con perfusión de noradrenalina se obtienen determina-
ciones de 90/60 mmHg. Con la sospecha de embolismo pulmo-
nar masivo se inicia anticoagulación y se realiza
ecocardiografía transtorácica (ETT) que demuestra normalidad
estructural y funcional del ventrículo izquierdo, grave dilatación
de cavidades derechas y movimiento plano paradójico del sep-
tum interventricular. De forma súbita aparece nuevo cuadro sin-
copal asociado a descenso de PA que exige aumentar la infu-
sión de noradrenalina. Ante la contraindicación de TIV por la
cirugía reciente se decide su traslado a otro centro, dotado de
Cirugía Cardiovascular, y se procede al mismo, en helicóptero.
Es recibida en situación de shock y fallece inmediatamente sin
posibilidad de ser sometida a trombectomía quirúrgica.

Caso 2:
Varón de 60 años de edad con hipertensión arterial y dia-

betes mellitus. A los 19 días de evolución de hematoma intra-
craneal con hemiparesia izquierda y parálisis facial, reingresa
por dolor, aumento del perímetro y cianosis del miembro infe-
rior izquierdo con determinación de Dímero D de 4 µg/ml. Se
inicia anticoagulación y realiza estudio ecográfico que de-
muestra oclusión trombótica del sistema venoso femoral pro-
fundo izquierdo. Durante el estudio sufre disnea y síncope.
Ingresa en UCI dónde se inicia perfusión de noradrenalina y
se procede a TIV. A los 30 minutos de infusión de activador

del plasminógeno tisular recombinante aparece mejoría, que
persiste tras retirar el soporte vasopresor. La ETT demostró
dilatación de cavidades derechas. No se describieron inciden-
cias de interés y, tras 22 días de hospitalización, fue remitido
a su domicilio.

En la literatura médica encontramos antecedentes de la
administración de TIV ante la sospecha clínica de EPM en si-
tuación de shock, pese a la existencia de contraindicaciones
formales para la misma, cuando no es posible otra alternati-
va5,6. Aunque los datos disponibles desaconsejan el uso siste-
mático de la TIV en el tratamiento habitual del tromboembo-
lismo pulmonar7, los casos presentados son un ejemplo que
nos hace dudar de la existencia de contraindicaciones absolu-
tas para su uso en el EPM.

1- Arcasony SM, Kreit JW. Thrombolytic therapy of pulmonary
embolism: A comprehensive review of current evidence. Chest
1999;115:1695-1707.

2- Wood KE Major Pulmonary embolism. review of a pathophy-
siologic approach to the golden hour of hemodynamially signifi-
cant pulmonary embolism. Chest 2002; 121: 877-905.

3- Konstantinides S, Geibel A, Kasper W. Submassive and massi-
ve pulmonary embolism: A target for thrombolytic therapy?. Th-
romb Haemost 1999;82(Suppl.):104-8.

4- Tudela P, Monreal M, Ruíz Manzano J. Diagnóstico de la trom-
boembolia pulmonar. Med Clin 2002;2:28-31.

5- Kasper W, Konstatinides S, Geibel A, Olschewski M, Heinrich
F, Grosser KD, et al. Manegement strategies and determinants of
outcome in acute major pulmonary embolism: results of a multi-
center registry. JACC 1997;30:1165-71.

6- Levin MS, Vernovsky I, Beer DJ. recent dielafoy´s lesion blee-
ding and massive pulmonary emboli: successful use of thromboly-
tic therapy. Chest 1996;110:567-70.

7- Serra Prat M, Jovell AJ, Aymerich M. Eficacia y seguridad del
tratamiento trombolítico en la tromboembolia pulmonar: metaaná-
lisis de ensayos controlados y aleatorizados. Med Clin
1999;112:685-9.
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Síndrome de la clase turista en viajero de
ferrocarril de largo recorrido

Sr. Director: 
Últimamente resultan cada vez más frecuentes las comu-
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nicaciones sobre el denominado "síndrome de la clase turis-
ta"- muchas de ellas en su propia revista- y que describen los
viajes de larga duración como importante factor de riesgo en
la aparición de trombosis venosa profunda (TVP) y/o trombo-
embolismo pulmonar agudo (TEPA)1-6.

Aunque en un principio los casos publicados se referían casi
en exclusiva a pasajeros de avión1,4,10, posteriormente ha sido
también descrito en viajeros de autobús3,5,7, lo que hace pensar
que pueda aparecer en relación con cualquier medio de transpor-
te4,8.

Nosotros queremos comunicar un caso de Síndrome de la
clase turista, que presentamos en el VI Congreso regional de
la SEMES en Salamanca el pasado 8 de marzo del 2002, de-
tectado en un viajero de ferrocarril de largo recorrido, que por
su edad y la ausencia de otros factores de riesgo6,8,9 sirve para
reforzar dicha hipótesis. 

Se trata de un varón de 24 años con antecedentes de epi-
lepsia controlada con carbamacepina, que acude a Urgencias
por episodios repetidos de dolor torácico punzante submama-
rio izquierdo, con disnea, sensación de palpitaciones y pico
febril aislado de 38,5 ºC, recogiéndose en la anamnesis como
posible factor precipitante el permanecer largo tiempo sentado
por haber realizado un viaje en tren de 12 horas de duración
(trayecto Mataró – Mérida) el día previo.

En la exploración destaca: buen estado general, eupneico,
Tª 37 ºC y TA 115/80. Auscultación cardiaca: taquicardia rítmi-
ca a 140 p.m. Auscultación pulmonar: hipoventilación global.
Abdomen: sin alteraciones. Extremidades: normales, sin signos
de TVP.

El hemograma y la coagulación fueron normales, así co-
mo la bioquímica (perfil cardiaco) y la radiografía de tórax.

Niveles de  dímero-D: 1316. Gasometría arterial: pH 7,46,
PCO2 30,7, PO2 65, HCO3 22, SatO2 94% (hipoxemia con hi-
pocapnia y elevación del gradiente alveolo-arterial de oxíge-
no). ECG: taquicardia sinusal a 140 por minuto con patrón
S1Q3T3 y bloqueo de rama derecha.

Eco-doppler de miembros inferiores dentro de la normalidad.
El paciente fue ingresado con el diagnóstico de alta sos-

pecha de TEP, que se confirmó en la gammagrafía pulmonar
de ventilación-perfusión, objetivándose múltiples defectos de
perfusión en ambos pulmones, compatibles con la existencia
de TEP bilateral múltiple.

Parece evidente que no es tan importante, como factor de
riesgo en el síndrome de la clase turista, el medio de transporte
(avión, ferrocarril, autobús, ...), como el prolongado tiempo de
inmovilización, en posición sentado que se mantiene en un via-
je de largo recorrido4 y que tratándose de una de las patologías
más graves que pueden presentarse en Urgencias, debe conside-
rarse siempre esta circunstancia, aún cuando en el área de in-

fluencia del hospital no se encuentre ningún aeropuerto cerca-
no.

Finalmente hay que destacar que en la revisión bibliográ-
fica realizada, tanto de publicaciones nacionales como extran-
jeras, no hemos encontrado hasta la fecha ninguna referencia
a semejante medio de transporte.
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Taquicardia nodal automática: signo de alarma de
toxicidad digitálica grave

Sr. Director: 
La digoxina es una medicación habitual utilizada por los

pacientes atendidos en los Servicios de Urgencias hospitala-
rios. Sus principales indicaciones son la fibrilación auricular
con respuesta ventricular rápida, las taquicardias supraventri-
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culares y, en algún caso, la insuficiencia cardíaca congestiva1.
Debido a su estrecho rango terapéutico (niveles séricos entre
0,8 y 2,2 ng/ml), es la reacción adversa medicamentosa más
frecuente detectada en los Servicios de Urgencias. Las situa-
ciones clínicas que aumentan la toxicidad digitálica son el hi-
potiroidismo, alteraciones del equilibrio ácido-base, trastornos
del potasio, magnesio o calcio, la hipovolemia, fármacos co-
mo la quinidina, el verapamilo, el diltiazem y la amiodarona,
la isquemia coronaria aguda y la insuficiencia renal aguda o
crónica. Su toxicidad crónica ocurre en 4-10% de los pacien-
tes digitalizados, pero se sospecha sólo en el 0,25% de los ca-
sos2. Esto es debido a que la clínica de la intoxicación digitá-
lica es inespecífica, pudiendo comenzar como dolor
abdominal, náuseas, vómitos, diarreas, anorexia, debilidad,
mareos, hipotensión, diaforesis, sudoración, disnea, alteracio-
nes visuales, cefalea o delirio3. Sin embargo, en muchos pa-
cientes, la única evidencia de toxicidad digitálica es la presen-
cia de una arritmia cardíaca.

Presentamos el caso de una mujer de 76 años con ante-
cedentes de hipertensión arterial, hipercolesterolemia, obesi-
dad y arritmia completa por fibrilación auricular crónica, y
en tratamiento con acenocumarol, pravastatina, furosemida
y 0,25 mg de digoxina al día. Acude al Servicio de Urgen-
cias de nuestro hospital por presentar desde tres días antes
tos, expectoración purulenta, febrícula, diaforesis, disnea,
náuseas y mal sabor de boca. A su llegada la tensión arte-
rial es de 153/84 mm/Hg. En la analítica sanguínea se de-
tecta una insuficiencia renal aguda con urea de 99 mg/dl,
creatinina de 2,0 mg/dl, potasio de 6,6 mEq/L, sodio de 148
mEq/L, cloro de 112 mEq/L, leucocitos 13200 x 10-6/l,
81,77% de neutrófilos, hematocrito de 51%, INR de 7,31%,
y en la radiografía de tórax se aprecia una neumonía en el
lóbulo inferior derecho. El electrocardiograma muestra una

taquicardia nodal automática (Figura 1). Se monitoriza a la
paciente, se inicia tratamiento antibiótico y sueroterapia y
se solicitan niveles de digoxinemia. Una hora después, la
paciente presenta sensación de mareo, dolor centrotorácico,
hipotensión y el monitor demuestra una fibrilación ventricu-
lar. Se inicia reanimación cardiopulmonar avanzada y flui-
doterapia, no respondiendo y entrando en parada cardiorres-
piratoria. Los niveles de digoxina recibidos después eran de
6,9 ng/ml.

La digoxina en dosis altas produce dos efectos cardíacos
fundamentales: uno es el bloqueo del nódulo sinusal y aurícu-
lo-ventricular, y otro es el aumento del automatismo en todo
el sistema de conducción cardíaco. Cuando ambos efectos es-
tán presentes, se observan arritmias muy específicas de la in-
toxicación digitálica4. Este es el caso de la taquicardia nodal
automática, que es un ritmo automático del nódulo auriculo-
ventricular que aparece cuando la digoxina bloquea la forma-
ción de impulsos auriculares. Es una taquiarritmia bien tolera-
da hemodinámicamente, rítmica, pero indicadora de una alta
toxicidad digitálica, y por lo tanto de un alto riesgo de arrit-
mias ventriculares malignas5. La clave para un tratamiento efi-
caz de la intoxicación digitálica es el diagnóstico precoz. El
tratamiento de base es sintomático, mediante sueroterapia, re-
posición de los trastornos electrolíticos, antiarrítmicos, marca-
pasos provisional y masaje cardíaco6. El tratamiento específi-
co consiste en la administración de anticuerpos antidigoxina,
que está indicado en aquellas arritmias con compromiso he-
modinámico, o con niveles de digoxina sérica elevados (supe-
rior a 5 ng/ml)7.

Es fundamental la identificación de una taquicardia no-
dal automática en el contexto de una fibrilación auricular
crónica con tratamiento digitálico, ya que permite un diag-
nóstico precoz de una intoxicación digitálica grave, y por lo
tanto un tratamiento agresivo que puede evitar un desenlace
mortal.
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Figura 1. Taquicardia nodal automática: se observa
un ritmo regular a 120 latidos por minuto, con un patrón de
bloqueo de rama derecha, y ondas p retrógradas.
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