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Cartas al Director

Anafilaxia por orlistat

Sr. Director:
Orlistat (Xenical®) es un principio activo indicado en el

tratamiento de la obesidad. Es la tetrahidrolipstatina, sustancia
producida por un hongo (Streptomyces toxytricini) e inhibidor
potente, específico y de larga acción de las lipasas gastrointes-
tinales, sobre todo gástrica y pancreática. A las dosis reco-
mendadas (120 mg/8 horas), un 30% de los triglicéridos no se
absorbe y se elimina por las heces. Tras dos años de trata-
miento el 20% de los pacientes pierden el 10% de su peso,
aunque esta cifra es menor en diabéticos tipo II.

El medicamento apenas se absorbe por vía sistémica  y su
eliminación es biliar en el 97% y el resto renal.

Se emplea como complemento a una dieta hipocalórica,
pobre en grasas y rica en verduras y frutas. Produce aumento
de la grasa fecal a las 24 horas de iniciar el tratamiento y que
persiste 72 horas después de su finalización. 

Los efectos adversos comunicados son: digestivos (flatu-
lencia, diarrea e incontinencia fecal, abdominalgia, heces
blandas y pegajosas...), respiratorios (sensación gripal, dis-
nea), cefalea, irregularidad menstrual, fiebre, ansiedad, dolor
torácico y aumento de infecciones urinarias. 

En un pequeño porcentaje están descritas reacciones de
hipersensibilidad (0,1-0,01%): prurito, urticaria, eritema, dis-
nea1-3. La observación de una enferma con una clínica sugesti-
va de anafilaxia nos induce a comunicarla.

Mujer, 30 años, con rinitis durante el último año sin rela-
ción estacional. 

Inmediatamente tras la toma del segundo comprimido
de Xenical® (Orlistat) presentó necesidad imperiosa de de-
fecar y diarrea, erupción eritematosa generalizada habono-
sa e intensamente pruriginosa, angioedema, disnea, disfagia
y disfonía. En urgencias objetivaron urticaria-angioedema,
úvula aumentada de tamaño y taquipnea con saturación
normal. Tratada con adrenalina, fue remitida al domicilio
con antihistamínicos orales, tras observación durante 12
horas; el cuadro desapareció en 96 horas. Las pruebas cutá-
neas para alergenos ambientales fueron negativas. Dada la
gravedad de la clínica no se realizó estudio de alergia me-
dicamentosa. No ha vuelto a tomarlo. Anteriormente no ha-
bía presentado reacciones alérgicas con fármacos. En el
momento de la reacción no tomaba ningún otro medica-

mento ni había alimentos implicados pues todos los toma-
dos 24 horas antes de la reacción fueron tolerados poste-
riormente.

Se trata de una paciente con rinitis de 1 año de evolución
sin relación ambiental ni estacional ni medicamentosa, cuyas
pruebas cutáneas a neumoalergenos descartaron etiología alér-
gica ambiental. 

La reacción desencadenada por Orlistat sugiere clínica-
mente una anafilaxia.

Para desencadenarse una reacción alérgica se debe prime-
ro formar IgE específica frente al alergeno y para ello se ne-
cesita un contacto previo que induce su formación, ésta se li-
bera masivamente en contactos posteriores. Con frecuencia el
paciente busca las causas en algo “nuevo”, descartando aque-
llo que con anterioridad había tolerado. En este caso, el pri-
mer comprimido sensibilizó a la paciente, desencadenándose
la reacción en la segunda toma.

No hay datos patognomónicos de una reacción alérgica
medicamentosa, por lo que no es habitual que se realicen más
estudios que la observación clínica del paciente. Las pruebas
alérgicas a fármacos entrañan un riesgo importante de desen-
cadenar la reacción nuevamente, por ello no están indicadas
cuando la reacción es grave. Esto limita las conclusiones del
estudio pero clínicamente creemos que no hay lugar para la
duda. 

Aunque están descritas reacciones de hipersensibilidad en
un 0,1-0,01% de los casos, en la bibliografía revisada median-
te buscadores en Internet hasta septiembre de 2005 no hemos
encontrado ningún caso de anafilaxia1-3.
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Carcinoma del seno maxilar invasivo como una
causa inusual de cefalea maligna

Sr. Director:
Los senos frontales son una causa frecuente de cefaleas.

Entre las patologías de los senos paranasales, las neoplasias,
excluyendo los pólipos, son poco habituales1. El seno maxilar
es el lugar de origen del 80% de estos tumores. El tipo histo-
lógico más común es el carcinoma de células escamosas, se-
guido por el adenocarcinoma2.

Los pacientes con carcinomas de células escamosas de los
senos paranasales a menudo tienen antecedentes de sinusitis
crónica y de consumo tabáquico. Son más frecuentes en eda-
des avanzadas y en varones3.

Son infrecuentes los síntomas precoces de la enfermedad,
de manera que el setenta y cinco por ciento de las neoplasias
malignas de los senos paranasales tienen en el momento del
diagnóstico la invasión tumoral de estructuras alrededor de los
senos. Cuando estos tumores se extienden a estructuras de lo-
calización superior como las órbitas, los senos frontales o la
cavidad intracraneal, el síntoma inicial de presentación puede
ser la cefalea4.

Presentamos el caso de un varón de 73 años, fumador,
que acudió al Servicio de Urgencias de nuestro Hospital refi-
riendo una cefalea continua opresiva frontal derecha, de 1 mes
de evolución, que no cedía con analgésicos opiáceos. Había
presentado también durante las dos semanas previas signos in-
flamatorios periorbitarios derechos y diplopia, y en el último
mes refería astenia, anorexia, pérdida de peso y epistaxis de-
recha. 

En la exploración ocular se apreció un exoltafmo derecho,

con limitación de la movilidad ocular. Existía también intenso
dolor a la presión de los senos maxilares y frontales derechos.

La radiografía de senos paranasales mostró una opacifica-
ción del seno maxilar y frontal derechos. Se realizó una To-
mografía Axial Computerizada (TAC) que reveló una masa,
que nacía en el seno maxilar derecho y cavidad nasal, erosio-
naba el suelo de la órbita, invadía el ápex orbitario y se exten-
día a las celdas etmoidales y seno frontal del mismo lado. La
pared posterior de éste estaba erosionada, con extensión tumo-
ral en la fosa craneal anterior y órbita derecha (Figura 1).

En la biopsia del tumor se confirmó el diagnóstico de car-
cinoma pobremente diferenciado de células escamosas. Se
consideró que el tumor estaba muy extendido para tratamiento
quirúrgico, por lo que se realizó tratamiento quimioterápico
paliativo.

Los principales signos y síntomas de presentación del car-
cinoma del seno maxilar invasivo incluyen síntomas relacio-
nados a la cavidad oral y nasal, dolor facial u ocular y otros
síntomas oculares y orbitarios5.

La cefalea es un síntoma de presentación poco frecuente.
En estos pacientes es común el diagnóstico erróneo inicial de
sinusitis6.

Las diferentes técnicas radiológicas como la radiografía
simple convencional, la angiografía y la TAC con cortes de
los senos y de la base del cráneo, son útiles para el diagnósti-
co y estadiaje de estos tumores7, 8.

La mayoría de pacientes tienen en el momento del diag-
nóstico clínico o radiológico, un estadio avanzado (T4), con
presentación en estructuras superiores9. La resección quirúrgi-
ca y la radioterapia sólo pueden ser útiles si la enfermedad se
diagnostica en etapas precoces10.

Los médicos de Urgencias debemos mantener un alto ín-
dice de sospecha de malignidad en aquellos casos de cefalea
rebelde al tratamiento analgésico y opacificación de varios
senos en la radiografía de senos paranasales, y se debería so-
licitar una TAC con cortes de los senos y de la base del crá-
neo.
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5- Heffinck P, Lebeau P, Vlassembrouck M, Degreve B, Misson N. Tumor
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CARTAS AL DIRECTOR

63

Figura 1. Tomografía Axial Computerizada a nivel
de los senos maxilares (A), etmoidales (B) y frontales (C), y
corte coronal (D). m: masa de tejido invasivo heterogénea
(m); extensión tumoral en la fosa craneal anterior (*) y órbita
derecha (flecha).
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Alteraciones electrocardiográficas en la
hipercaliemia

Sr. Director:
El potasio (K+) intracelular representa hasta el 98% de los

depósitos orgánicos. El gradiente entre la concentración del
potasio sérico (3,5-5,0 mEq/l) y la concentración intracelular
(150 mEq/l) es responsable del potencial transmembrana,
esencial para la conductividad en el corazón y sistema neuro-
muscular.

Niveles séricos de K+ superiores a 6.5 mEq/l, o por enci-
ma de 6 mEq/l con alteraciones electrocardiográficas asocia-
das se consideran una urgencia médica, ello implica que ten-
dremos que tomar medidas para evitar la situación de riesgo
vital1 que provoca la hiperpotasemia por sus efectos sobre la
conducción cardíaca. 

La insuficiencia renal probablemente sea la causa más
frecuente de hiperpotasemia peligrosa. El 90-95% del K+ in-
gerido se excreta en la orina, de modo que la anuria puede
originar un aumento progresivo y grave del mismo. 

Presentamos dos casos clínicos de hiperpotasemia secun-
darias a insuficiencia renal crónica (I.R.C.), para seguir su
evolución electrocardiográfica previa y tras la corrección de
las cifras de potasio (K+).

Varón de 45 años con historia previa de IRC y diabetes
mellitus. Acude a urgencias con dolor y debilidad en extremi-
dades inferiores y posteriormente crisis convulsiva tónico-cló-
nica. Exploración normal excepto taquiarritmia. K+: 8,7, glu-
cosa: 454, urea: 215, creatinina: 9,2, Na: l27. E.C.G.: Ritmo
supraventricular, alternando con sinusal, a 100 lpm; QRS
0,24”; BRDHH + HBA; elevación del ST en V1-V2; T picudas
en V4-V5. 

Mujer de 24 años con antecedentes de IRC. Transplantada
en el 92 con rechazo y sometida a diálisis. Trasladada por
cuadro sincopal. Exploración sin alteraciones excepto ruidos
cardiacos arrítmicos. K: 10, glucosa: 127, Creat: 13.8, Na:

138. ECG: Ritmo idioventricular a 60 l.p.m.; QRS= 0,24”; T
altas picudas. Presentó posteriormente parada cardiorrespirato-
ria con asistolia que recuperó al iniciar maniobras de RCP.

Ambos casos se trataron con insulina, que introduce K+ en
la célula y gluconato cálcico (20-30 ml al 30%) el cual anta-
goniza el efecto del K+ en la membrana celular. En ambos ca-
sos las alteraciones ECG mejoraron tras corregir la alteración
electrolítica.

Los cambios ECG más precoces se producen en la onda
T que se vuelve picuda, de mayor amplitud y de aspecto si-
métrico (más apreciable en V1-V2)2, reflejando un aumento
en la velocidad de la repolarización, debido a una alteración
del potencial de reposo transmembrana por la disminución
de la proporción de potasio intra/ extracelular. Si el K+ séri-
co sigue aumentando se producen alteraciones en la conduc-
ción, inicialmente por encima del Haz de His lo que da lugar
a un aumento del intervalo PR y aplanamiento de la onda P3.
Al continuar aumentando se afecta la conducción a nivel del
Purkinje con ensanchamiento del QRS3, siendo éste un indi-
cador muy fiable de la gravedad de la hiperkaliemia4, pero
en absoluto patognomónico de la misma, al presentarse en
ocasiones en ausencia de cambios electrocardiográficos ca-
racterísticos1,7. El cambio final es la fusión del complejo
QRS en la onda T formando el patrón clásico de la onda si-
nusoidal2.

La hipercaliemia grave puede ser causa de elevación del
segmento ST simulando un IAM5,6. 

Se cree que las arritmias asociadas a la hipercaliemia se
deben a mecanismos de reentrada. Dichas alteraciones del rit-
mo cardiaco varían mucho dependiendo de la rapidez del au-
mento del potasio sérico, así con aumentos graduales se pue-
den producir bradicardia sinusal, distintos grados de bloqueo
AV, ritmos idioventriculares y asistolia. Con aumentos rápidos
se producirán extrasístoles ventriculares, taquicardia ventricu-
lar o fibrilación ventricular5,8. Las arritmias de la unión y las
extrasístoles ventriculares pueden rápidamente degenerar en
fibrilación ventricular.

Otros factores que pueden aumentar las alteraciones elec-
trocardiográficas en la hipercaliemia son la acidosis, la hipo-
natremia y la hipocalcemia8.

1- Kim HJ, Han SW. Therapeutic approach to hyperkalemia. Nephron
2002;92 Suppl 1:33-40.

2- Álvarez A, Sáenz L, Oliveras C, Llordes M. Alteraciones electrocardio-
gráficas debidas a trastornos iónicos y fármacos. Aten Primaria 1990;8:576-
80.

3- Zimmers T, McKee K. Cases in Electrocardiography. Am J Emerg Med
1998;16:312-4.

4- Trof RJ, Brouwer RM. Life threatening hyperkalemia: the value of the
electrocardiogram. Ned Tijdschr Geneeskd 2004;148:969-75.

5- Hancock EW. Normal ECG or Peaked T Waves? Hosp Pract 1998;15:19-
20.

6- Hancock EW. ECG Abnormalities in a Comatose Diabetic Woman. Hosp
Pract 1998;15:37-8.
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7- Yu A. Atypical Electrocardiographic Changes in Severe Hyperkalemia.
Am J Cardiol 1996;77:906-8.

8- Feld GK. What causes the electrocardiographic changes in hyperkalie-
mia? Pediatric Nephrol 1995;9:302.
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Taquicardia ventricular y fracaso renal agudo
secundario a rabdomiolisis inducido por cocaína

Sr. Director:
España se sitúa a la cabeza de los países de la Unión Eu-

ropea con un mayor consumo de cocaína según el informe del
Observatorio Europeo de Drogas y Toxicomanías. La propor-
ción de urgencias hospitalarias por reacción aguda a la cocaí-
na ha pasado del 26% en 1996 al 49% en 20041.

Además de sus propiedades euforizantes, el consumo de
cocaína ocasiona una grave afectación vascular especialmente
constatada a nivel del sistema nervioso, corazón y riñón.

Presentamos un caso de taquicardia ventricular y fracaso
renal agudo secundario a rabdomiolisis inducido por cocaína.
Se trata de un varón de 40 años de edad, con hábito tabáquico
importante, no afecto de hipertensión arterial ni diabetes me-
llitus, afecto de hepatitis crónica VHC+ y VHB+. Ingresó en
la U.C.I. por presentar pérdida de conciencia, bradipnea y cri-
sis comicial en relación con intoxicación aguda por consumo
de tres gramos de cocaína parenteral. 

A su llegada a urgencias, la presión arterial era de 83/30
mmHg. Neurológicamente únicamente respondía a estímulos
dolorosos, con un reflejo cutáneo plantar flexor bilateral. El
electrocardiograma objetivó una taquicardia ventricular a
180 lpm que se revirtió a ritmo sinusal mediante choque
eléctrico a 360 J. Se procedió a intubación orofaríngea y
ventilación mecánica. La radiografía de tórax y la tomogra-
fía computadorizada cerebral fueron normales, aunque el
electroencefalograma mostró signos de sufrimiento cerebral
difuso.

En la analítica se halló acidosis metabólica, creatinina 2,2
mg/dl; urea 37 mg/dl; creatinfosfokinasa 62.204 U/L; mioglo-
bina 1341 ng/ml; troponina-I 1,51 ng/ml; GOT 6.812,3 UI/L;
GPT >7.000 UI/L, plaquetas 30.000 /mm3 e índice de Quick
20%.

La determinación de tóxicos en orina fue positiva para co-
caína y benzodiacepinas. La función renal empeoró (urea
125,8 mg/dl; creatinina 7,8 mg/dl), disminuyendo la diuresis y
precisando sesiones de hemodiálisis. Se extubó a las 24 horas.
Tras cuatro semanas de ingreso hospitalario el paciente mejo-

ró y los parámetros analíticos evolucionaron hacia la normali-
dad.

La cocaína inhibe la recaptación de catecolaminas y sero-
tonina, con lo que aumentan las concentraciones plasmáticas
de estos neurotrasmisores. Inhibe también la recaptación de
noradrenalina, lo que da lugar a efectos tóxicos asociados a
una reacción simpática intensa2.

Welch3 estimó que el 24% de los pacientes que acudieron
a urgencias por síntomas asociados al consumo de cocaína se
halló rabdomiolisis, definida por el aumento de las cifras de
creatinfosfoquinasa cinco veces su valor normal.

El mecanismo por el cual la cocaína produce rabdo-
miolisis incluye isquemia debida a la vasoconstricción, to-
xicidad directa, hipertermia y aumento de la actividad mus-
cular por cuadros de agitación o crisis comiciales4. Sin
embargo, muchos pacientes no presentan fiebre, ni clínica
neurológica5.

Los consumidores de cocaína presentan una mayor fre-
cuencia de arritmias debido, probablemente, al aumento de la
actividad simpática asociada al uso de la cocaína y a efectos
directos de ésta sobre el corazón. Las dosis elevadas de cocaí-
na causan prolongación del intervalo PR, del complejo QRS y
del intervalo QT por inhibición de los canales de sodio en la
membrana celular, que podrían explicar también la existencia
de arritmias ventriculares6.

Cuando la rabdomiolisis se acompaña de fracaso renal, a
veces se encuentra elevación de transaminasas como conse-
cuencia del daño hepático producida probablemente por una
potente vasoconstricción hepática medida por los efectos sim-
paticomiméticos de la cocaína7. Silva et al.8 en una serie de 39
pacientes afectados de rabdomiolisis por cocaína hallaron da-
tos bioquímicos de afectación hepática en el 59% de ellos. El
estudio histopatológico postmortem objetivó una necrosis ex-
tensa centrolobulillar y de la zona medial, aunque en dos de
los casos la necrosis fue panlobular. Los pacientes que cursan
con el síndrome de rabdomiolisis, hipertermia y daño hepático
grave ofrecen un peor pronóstico9.

Pensamos que debería sospecharse el consumo de cocaína
en aquellos pacientes jóvenes sin factores de riesgo cardiovas-
cular que presenten arritmias cardiacas, alteración del nivel de
conciencia, y datos analíticos de rabdomiolisis asociados o no
a insuficiencia renal.

1- Observatorio Europeo de la Droga y Toxicomanías (OEDT). Compare-
cencia de la ministra de Sanidad, Elena Salgado, en el Congreso de los Di-
putados, 14 septiembre de 2004. Disponible en http://www.msc.es/gabinete-
Prensa/notaPrensa/desarrolloNotaPrensa.jsp?id=134

2- Royo-Isach J, Magrané M, Fernández-Pola, Tosco M. Consumidores de
cocaína: del uso recreativo al consumo adictivo. Una propuesta de interven-
ción preventiva y asistencial Aten Primaria 2005;36:162-6.

3- Van del Woude FJ. Cocaine use and kidney damage. Nephrol Dial Trans-
plant 2000;15:299-301.

4- Welch RD, Todad K, Krause GS. Incidence of cocaine-associated rhab-
domyolisis. Ann Emerg Med 1991;20:154-7.
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5- Vasica G, Tennant CC. Cocaine use and cardiovascular complications.
MJA 2002;177:260-2.

6- Freire Castroseiros E, Penas Lado M, Castro Beiras A. Patología del co-
razón de origen extracardiaco (VIII). Cocaína y corazón. Rev Esp Cardiol
1998;51:396-401.

7- Campos Franco J, Martínez Rey C, Pérez Becerra E, González Quintela
A. Fallo hepático fulminante asociado al uso de cocaína. An Med Interna
2002;19:365-7.

8- Silva MO, Roth KR, Reddy KR, Fernández JA, Albores-Saavedra J,
Schiff ER. Hepatic dysfunction accompanying acute cocaine intoxication. J
Hepatol 1991;12:312-5.

9- Vallina Álvarez E, Suárez Arias R, García Díez A, Arribas Castrillo JM.
Síndrome de rabdomilisis e hipertermia secundario al consumo de cocaína
y/o éxtasis. Comunicación de dos nuevos casos y revisión del problema. An
Med Interna 2002;19:85-8.
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