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Fibrinolisis con tenecteplasa en la tromboembolia
pulmonar masiva

Sr. Director:

Tenecteplasa (TNK-tPA, Metalyse®) es un agente fibrino-
litico, activador tisular del plasmindgeno, de estructura poli-
peptidica similar a Alteplasa (tPA). Su indicacion clinica es €
tratamiento trombolitico del infarto de miocardio con eleva
cion ST persistente o bloqueo reciente del haz de rama iz-
quierda, en las 6 horas siguientes a la aparicion de sintomas
de infarto de miocardio (IAM). Se administra en via intrave-
nosa directa en bolos de 10 segundos en funcién del peso cor-
poral, en dosis Unica y lo antes posible después del inicio de
los sintomas. Su excrecion es hepatica y el efecto adverso
principa son las hemorragias.

Varén de 59 afios, con antecedentes personales de hiper-
tension arterial, exfumador, bebedor habitual de 100 g de eta-
nol/dia. El paciente, tras encamamiento los dias anteriores
por proceso gripal, presenta al despertar del suefio nocturno
dolor en muslo izquierdo asi como edema distal en piernaiz-
quierda, por lo que decide acudir a su centro de salud. Du-
rante €l trayecto sufre de forma repentina sensacion disneica
y dolor en zona interescapular seguido de episodio sincopal
por lo que es trasladado en UVI mévil del 061 a nuestro ser-
vicio.

En la Unidad de Urgencias esta consciente, tagquipneico,
sudoroso, con mala perfusion periférica, auscultacion cardiaca
ritmica sin soplos, auscultacion pulmonar con roncus disper-
S0s 'y signos de trombosis venosa profunda en extremidad in-
ferior izquierda, tension arterial 60/30 mmHg a 114 |.p.m., 30
respiraciones/minuto, saturacion de oxigeno 96% con oxige-
noterapia por Ventimask a 15 litros/minuto con reservorio,
electrocardiograma en ritmo sinusal con agin extrasistole su-
praventricular aislado a 114 |.p.m., gje +90°-+120°% BRDHH,
ondas T negativas V1-V3, afectacion difusa del segmento ST
de V1-V6 y patron S1 Q3 T3 (Fig. 1). Gasometria arterial con
oxigenoterapia a 15 litros por minuto con reservorio: pH
7,135, pCO: 31,1, pO: 100, HCO: 10,6, BEb -16,7, SatO:
95,4%. Dimero D 8.17 mg/l. Enzimas cardiacas dentro del
rango de normalidad. Ecocardiografia muestra dilatacién ma-
siva del ventriculo derecho con hipocontractilidad grave, in-

Figura 1.

suficiencia tricuspidea moderada. Hipertension arterial pulmo-
nar 40 + Presion venosa central.

Se procede a tratamiento fibrinolitico con Metalyse® (te-
necteplasa) 9000 Ul i.v., anticoagulacion mediante Enoxapari-
na 90 mg i.v. y perfusién con dobutamina, previa intubacion
orotraqueal, sin producirse incidencia alguna inmediata y se
procede & trasiado a hospital terciario de referencia en UVI
movil.

En las primeras 24 horas tras el ingreso se produce mejo-
ria de los pardmetros clinicos y analiticos, tension arterial
140/60 a 60 |.p.m., SatO. 98% (pH 7,436, pCO: 44,4, pO:
105,4, HCO: 28,3, EB 4,3), mejoria del gradiente aA, correc-
cién del patron S1 Q3 T3 en el electrocardiograma, ritmo si-
nusal a 68 |.p.m., ge +60°-+90°, no bloqueos, T negativas V1-
V4. No aparecen complicaciones hemorragicas.

El paciente es dado de alta a undécimo dia con el diag-
ndstico de tromboembolismo pulmonar masivo y trombosis
venosa profunda a nivel de femoral comun y femoral profun-
daizquierda, trombosis de vena poplitea derecha.

En nuestro caso, dado el compromiso vital del paciente,
con una alta sospecha clinica de TEP, en estado de shock y
ecocardiograma concluyente, se decidi¢ realizar fibrinolisis
con tenecteplasa®, (Unico fibrinolitico disponible en nuestro
medio), con resultado satisfactorio, ya que se consiguio esta-
bilizar a paciente en menos de 24 horas y no hubo ninguna
complicacion inmediata ni tardia, siendo la evolucion favora-
ble. A pesar de que la tenecteplasa no tiene indicacion esta-
blecida en su ficha técnica en estos casos®, si hemos encon-
trado otros casos publicados con resultados igualmente
satisfactorios'™.
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Eficacia empirica de glucosa intranasal
en hipoglucemia aguda

Sr. Director:

Los pacientes que sufren hipoglucemia aguda requieren,
debido a su deletéreo prondstico, un tratamiento inmediato.
Ademés de la necesidad obvia de mantener una via aérea per-
meable, una correcta oxigenacion y un adecuado soporte cir-
culatorio, es esencia elevar las cifras de glucemia hasta un ni-
vel aceptable. Esto Ultimo se consigue, bien administrando
glucosa por via oral en pacientes conscientes (habitualmente
en forma de liquidos azucarados) o bien por via endovenosa
en aquellos pacientes incapaces de ingerir liquidos (en forma
de suero glucosado). En caso de no lograr introducir la gluco-
sa por ninguna via la integridad del tejido cerebral del pacien-
te corre serio peligro, de ahi que la existencia de vias aterna-
tivas no habituales de administracion puede resultar vital.

Por ello les presentamos €l siguiente caso. Paciente de 55
afos con antecedentes de diabetes mellitus e historia de varios
accidentes isquémicos transitorios. A la llegada a domicilio
del Equipo de Emergencias la encontramos sedente, en estado
de semi-inconsciencia de 20 minutos de duracion segln testi-
gos, con pupilas levemente reactivas y apertura ocular a esti-
mulo doloroso, sudorosa, con cierto grado de pardlisis facial,
disneica 'y con pulso presente. Tras una leve estimulacion pre-
sentaba fuerza y sensibilidad en todos los miembros. Sufria
una obesidad importante con abdomen globuloso y flacido.
Tras una evaluacion inicial presentaba una frecuencia respira
toria de 16 rpm, una saturacion de oxigeno del 92% respirando
aire ambiente, un pulso de 105 ppm y una TA de 140/100
mmHg. La glucemia era menor a 20 mg/dl. Tras varios inten-
tos sin éxito de acceder a una via venosa decidimos el trasiado
inmediato a centro hospitalario. Una vez en la UVI mévil, no

presentd cambios ni en las constantes vitales ni en el estado
general. La glucemia seguia en niveles criticos. Debido a la
imposibilidad de administrar liquidos parenterales, ala existen-
cia de la pardisis facid antes descrita que imposihilité la tera-
pia oral y que nos hizo sospechar un AIT concurrente a la hi-
poglucemia y sospechando una mala absorcién intramuscular
debida a la extrema obesidad, buscamos una via dternativa pa
ra la administracion de glucosa. Aprovechando un episodio de
leve aumento de la conciencia de |a paciente suministramos
por viaintranasal dos dosis de 10 ml de glucosa liquida (Glu-
cosmon®). Tras un lapso de 8 minutos €l nivel de glucemia
subi6 hasta los 40 mg/dl o que supuso una leve mejoria del
estado de la conciencia con remision completa de la pardisis
facial, apertura ocular espontanea y balbuceo. Al ingreso hos-
pitalario la mejoria era tan evidente que se procedio a la admi-
nistracion de liquidos azucarados por via oral.

Aunque es poco |o publicado respecto a la glucosa intra-
nasal como dternativa en casos de hipoglucemia, nuestra ex-
periencia clinica con esta paciente corrobora los resultados re-
alizados con Glucagon utilizando la misma via de
administraciont2. Obviamente, entendemos que para llegar a
una conclusion cientifica sobre la validez de esta via es nece-
sario llevar a cabo un estudio més profundo que determine
cualitativa y cuantitativamente los efectos de la administra-
cion de glucosa intranasal. AUn asi consideramos interesante
comunicar, especialmente a aquellos que trabajan en el amhito
de las urgencias y emergencias, la existencia de esta nueva
posibilidad terapéutica por su probable utilidad en caso nece-
sario.
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Defecto congénito de osificacion vertebral cervical
en traumatizado

Sr. Director:

Presentamos el caso de una mujer de 18 afios que acude
a servicio de urgencias de un hospital comarcal llevada por
una ambulancia de la red de transporte sanitario urgente de la
FPUS-061, tras sufrir un accidente de tré&fico con traumatismo
en laregion cervical. Ha sido inmovilizada con traccion cervi-
cal bimanual, se ha colocado collarin cervical, inmovilizador
lateral y trasladada en colchén de vacio.
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Figura 1.

En e examen fisico se observa dolor a la movilidad cer-
vical, cefalea moderada y exploracion neurolgica normal.
En los estudios radiol6gicos (ER), que incluyen proyecciones
antero-posterior de atlas y axis (Figura 1), y laterd de colum-
na cervica (Figura 2), se encuentra un defecto de osificacion
en los arcos posteriores del atlas' que puede ser interpretado
como una fractura ocasionada por €l traumatismo.

El dolor en cuello tras un traumatismo puede ser causado
por defectos congénitos en la parte posterior del atlas y/o
axis’. Estos defectos pueden estar presentes en otros miem-
bros de la familia a ser expresion de un componente heredita-
rio. La importancia del diagnostico diferencial de las fracturas
en una situacion de trauma agudo contindia siendo objeto de
discusion® y precisa de un estudio de resonancia nuclear mag-
nética (RNM) para su diagnéstico definitivo. Hasta ese mo-
mento el paciente debe ser tratado con el diagnéstico de pre-
suncion de fractura vertebral cervical, con la consiguiente
inmovilizacion y vaorando en cada caso la administracion de
corticoides a atas dosis.

Aunque la ausencia de expresion de lesion neurolégica y
el ER indicaban que podia tratarse de un defecto congénito, se
decide traslado en helicoptero medicalizado a su hospital de
referencia para realizacion de RNM. Tras e estudio la pacien-
te fue dada de ata a las 48 horas con el diagndstico de es-
guince cervical post-traumético.
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Alteraciones electrocardiograficas en colecistitis
aguda

Sr. Director:

La afectacion de los drganos de la cavidad abdominal se
ha asociado con alteraciones electrocardiogréficas desde hace
tiempo; y entre las afecciones que remedan una insuficiencia
coronaria figura la colecistopatia inflamatoriat. Otras entida-
des que también concurren con modificaciones del electrocar-
diograma (ECG) son neumonias, pancreatitis, pericarditis y
miocarditis”. Las alteraciones que mas frecuentemente se han
descrito son inversion de la onda T, descenso del ST y mas
raramente elevacion del ST*%". Estos cambios suelen afectar a
varias derivaciones y por lo general son transitorios®.

A continuacion presentamos €l caso de un paciente con
signos de isquemia miocérdica en el ECG en dos episodios de
colecistitis aguda con prueba de esfuerzo y coronariografia
normales y evolucion fatal.

Var6n de 82 afios con antecedentes de diabetes mellitus ti-
po 2, neumonia LI, accidente cerebrovascular transitorio,
prostactemizado (adenoma) y una colecistitis litidsica 4 afios
antes que motivo su ingreso hospitalario con ictericia obstruc-
tiva. Acude al servicio de urgencias del hospital derivado por
su médico de familia tras presentar dolor c6lico epigastrico
irradiado a hipocondrio derecho de intensidad moderada, de
12 horas de evolucion acompafiado de fiebre, nauseas y vomi-



tos. Como antecedente proximo relevante manifestaba haber
tenido un cuadro de epigastralgia hacia una semana, que cedio
con el tratamiento prescrito por su médico en 72 horas (meta-
mizol, ranitidina y sucralfato). En la exploracion destacaban
el mal aspecto general del paciente que impresionaba de gra-
vedad, fiebre de 39°C, sequedad de mucosas, 34 respiraciones
por minuto, tonos cardiacos ritmicos a 120 latidos minuto con
soplo sistélico mitroadrtico 111/VI, TA de 90/60 y crepitantes
en la base del pulmdn izquierdo, abdomen doloroso a palpar
el epigastrio con Murphy positivo y tacto rectal normal. En la
analitica realizada de urgencias se objetiva glucosa de 160
mg/dl, GPT 252 mg/dl, GOT 228 mg/dl, LDH 493 mg/dl,
PCR 9, manteniendo €l resto de los parametros dentro del ran-
go normal, incluidos coagulacion y dimero D. Los marcadores
de dafio miocérdico también fueron normaes (CK-MB, mio-
globinay troponina I). En € hemograma destacaba |a presen-
cia de 10.000 leucocitos (90% neutrdfilos), con hemoglobina
y plaquetas normales. En la gasometria arterial aparecia un
pH de 7,36, pO, 58, pCO, 43, HCO, 20 y saturacion 80%. La
radiografia de térax fue normal, mientras que la ecografia de
abdomen mostr6 signos compatibles con una colecistitis agu-
da litidsica con leve dilatacion del colédoco y una pancreatitis
leve (aumento del tamafio pancredtico y disminucion de su
ecogenicidad). En el ECG aparecié una taquicardia regular a
125 latidos minuto con ausencia de onda P, QRS de 122 msy
AQRS -70 con imagen de bloqueo fascicular anterior izquier-
do y elevacion del ST en V,-V, (Figura 1). Se inicia trata-
miento con oxigeno en mascarilla, reposo digestivo (coloca-
cion de sonda nasogéstrica), oxigeno a alto flujo, metamizal,
omeprazol, heparina de bajo peso molecular, perfusion de so-
linitrina y posteriormente dopamina con mala respuesta por
parte del paciente. En la segunda andlitica, realizada 3 horas y
media més tarde, los pardmetros mas relevantes fueron creati-
nina 1,7, urea 80 mg/dl, LDH 540 mg/dl, GPT 280 mg/dl,

GOT 306 mg/dl y 13.000 leucocitos; los marcadores de dafio
miocardico seguian normales. A las 4 horas del ingreso en ur-
gencias €l paciente fallecié con un cuadro compatible con
sepsis. En los hemocultivos recogidos a su llegada a urgen-
cias, crecio varios dias més tarde E. coli.

Revisando |a historia clinica del paciente objetivamos que
durante el ingreso que preciso 4 afios atrés por ictericia obs-
tructiva y fiebre, en el que fue diagnosticado de colecistitis
aguda litiasica, mostrd durante su estancia en planta un elec-
trocardiograma idéntico a que present6 en la segunda colecis-
titis (Figura 1), siendo diagnosticado por entonces de cardio-
patia isquémica. Dicho trazado se normaliz6 varias horas mas
tarde, una vez desaparecido €l dolor, manteniendo los parame-
tros analiticos de dafio miocardico normales en todo momen-
to. Durante su estudio por cardiologia se solicitd una prueba
de esfuerzo que fue negativa y un cateterismo que no mostré
signos aterotrombdéticos. Por este motivo se etiqueto el proce-
so como probable angor vasoespastico. El paciente desestimé
mas estudios y también la cirugia de la vesicula, por lo que
fue dado de alta por cirugiay cardiologia.

Hasta los dias proximos a nuevo ingreso en urgencias, 4
afos después, no tuvo clinica compatible ni con angor, ni con
posibles colicos hiliares segiin manifestd la familia.

Desde que Herberden® y posteriormente Osler® reclama-
ron la atencion sobre la asociacion entre trastornos del aparato
digestivo y del aparato circulatorio fueron muchos los investi-
gadores tanto del campo de la patologia clinica como de la
quirdrgica los que intentaron dar explicaciones a esta interde-
pendencia-***, Algunos trabajos experimentales en animales
demuestran que distensiones provocadas de la vesicula biliar
0 del colédoco dan lugar a una disminucion del flujo sangui-
neo coronario**, y manifestaciones electrocardiogréficas
compatibles con angina de pecho en humanos, que desapare-
cen tras la distension de la viscera®.

Figura 1.
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Babcock en 19094, describio que las alteraciones electro-
cardiogréficas que se evidenciaban en colecistopatias cronicas
mejoraban tras su extirpacion, hecho confirmado también por
otros autores, sobre todo la inversion de la onda T**. Sin em-
bargo, estudios epidemiol6gicos posteriores realizados en po-
blacion americana no pudieron corroborarlo, aunque se objeti-
vO que habia mayor patologia coronaria en pacientes con
colecistopatias®?, hecho que atribuian a la edad ya que ambas
patologias son més prevalentes en pacientes de edad avanza-
da

Diferentes autores han sugerido que estas alteraciones
electrocardiogréficas pueden ser consecuencia de espasmos
coronarios o hien secundarias a un agravamiento de una car-
diopatia isquémica de base, silente incluso*®. Otros apuntan
hacia la existencia de reflejos hilio-cardiacos que se ponen en
marcha ante la estimulacion de la via biliar**#2, o incluso
que cuadros sépticos o inflamatorios severos puedan dar lugar
a dteraciones en la repolarizacion del miocardio®®2.

En nuestro paciente no se pudo demostrar la existencia de
aterotrombosis coronaria que justificara su electrocardiogra-
ma, pero también es verdad que no se recurrié a toda la bate-
ria disponible hoy dia de pruebas complementarias para des-
cartarla, por negativa del mismo a realizarlas; asi como a
practicarse una colecistectomia. Aunque en €l caso de haber
padecido una cardiopatia isquémica, la familia manifesté que
en los Ultimos 4 afios no habia tenido ninguna angina. Tam-
bién se han descrito elevaciones del ST en pacientes con
shock bacteriano que estaban en tratamiento con dopaming’;
en nuestro caso la dopamina se administrd tras la aparicion de
las alteraciones en el ECG, por lo que la descartamos como
etiologia. En cualquier caso nuestra hipétesis es que el pa-
ciente present6 un cuadro séptico secundario a una colecigtitis
aguda litiasica y secundariamente a bajo gasto que se estaba
produciendo comenz6 también un dafio miocardico, aunque
no hubiera manifestaciones analiticas de ello; sin descartar
por supuesto ninguna de las otras hipbtesis mencionadas con
anterioridad.

1- Babcock RM. Chronic cholecistitis as a cause of myocardial incompeten-
ce. JAMA 1909;73:1929.

2- Fulton M, Marriott H. Acute pancreatitis simulating myocardial infarc-
tion in the electrocardiogram. Ann Intern Med 1963;59:730-2.

3- Dickerman J. Electrocardiographic changes in cardiac patients with acute
gallbladder disease. J Am Osteopath Assoc 1989;89:630-5.

4- Krasna M, Flancbaum L Electrocardiographic changes in cardiac patients
with acute gallbladder disease. Am Surg 1986;52:541-3.

5- Terradellas J, Figueras J, Saris A, Leedn C, Tomasa A, Rius J. Acute and
transient ST segment elevation during bacterial shock in seven patients wit-
hout apparent heart disease. Chest 1982;81:444-8.

6- Waldman H, Palacios |, Hutter A, Dec G. Biopsy proven muyocarditis
mimicking acute myocardia infarction. Circulation 1988;78(Supl H):457.

7- Buch J, Buch A, Schmidt A. Transient ECG changes during acute attacks
of pancreatitis. Acta Cardiol (Brux.) 1980;35:381-90.

8- Ryan E, Pak PH, Sanctis R. Myocardia infarction mimicked by acute
cholecystitis. Ann Intern Med 1992;116:218-20.

9- Herberden W. Some account of a disorder of the breast. M Tr Roy Coll
Phys 1786;2:59.

10- Osler W. Lecture on angina pectoris and allied states. New York. 1897.
D. Appleton Co. p 167.

11- Brettweister E. ECG observations in chronic cholecystitis, before and
after sugery. Am J Med Sci 1947;213:598.

12- Wakefield H. The association of gallbladder disease with heart disease.
Med Clin North Am 1947;31:161.

13- Sateke K, Kimura E. On the ECG findings in gastrointestinal disease,
especialy on the changes in the RS-T segment and T wave. Jap Heart J
1962;3:167.

14- Allegri A, Baldrighi V, Lauri D. Riflessi cardiaci e pressori vasali in-
dotti da stimolazione meccanica delle vie biliari. XVI Congresso Soc It
Cardiol. Torino, 1-2 giugno 1954.

15- Gilbert C, Fenn K, Le Roy V. The effect of distension of abdominal
viscera on the coronary blood flow and on angina pectoris. JAMA;
1940;115:1962.

16- Wechdler L, Bellet S, Kaplan K, Nemir P. Electrocardiographic changes
following biliary and gastric distention in freshly infracted unanesthetized
dogs. Surg Forum 1955;5:131-5.

17- Schwartz M, Herrman A. Cholecistitis with cardiac affections. Ann In-
tern Med 1931;4:783.

18- Fitz-Hugh T, Wolferth C. Cardiac improvement following gall bladder
surgery. Ann Surg 1935;101:478.

19- Weiss M, Hamilton J. Surgery 1939;6:893.

20- Tennant R, Zimmerman M. Association between disease in the gall
bladder and in the heart. 1931;3:495.

21- Walsh B, Bland E, Taquinii A, White P. The association of gall bladder
disease and of peptic ulcer with coronary disease; a post-mortem study. Am
Heart J 1941;21:689.

22- Hodge B, Messer L, Hill H. Effect of distension of the biliary tract on
the ECG. Arch Surg 1947;55:710-22.

23- Hodge B, Messer L. The ECG in hiliary tract disease and during expe-
rimental biliary distension: clinical observations on 26 patients. Surg Gyne-
col Obstet 1948;46:617-26.

24- Hampton G, Beckwith R, Wood E. The relationship between heart dise-
ase and gallbladder disease. Ann Intern Med 1957;50:1135-45.

25- Petrovich L, Adyanthaya A, Smith G, Alexander J, Smith L. Ischemic
electrocardiographic pattern secondary to gallblader disease. Evaluation of
possible mechanisms. Cardiovasc Dis 1981;8:56-64.

26- Faintuch J, Barbosa M, Faintuch JJ, Cesar C, Raia A. Alteragoes elec-
trocardiogréficas na colecistite aguda. Rev Hosp Clin Fac Med S. Paulo.
1982,37:17-20.

J. M. Fernandez Nufiez, M. T. Fernandez Garcia,

J. R. Hurtado Corredera, M. R. Ramos Sanchez*,

A. GarciaTrigo*, M. Moreno Torres*

Servicio de Urgencias del Hospital del SES Don Benito-Vva
Serena. *Unidad Docente de MFyC Don Benito-Vva Serena.
Badajoz



Cdlico nefritico rebelde a tratamiento médico

Sr. Director:

La rotura de la via excretora renal superior es una situa-
cion relativamente rara. Siendo la capacidad fisiol6gica de la
pelvis renal muy escasa, la orina debe ser transportada de for-
ma intermitente, pero ininterrumpidamente hacia el uréter, pa-
ra permitir el filtrado de nueva orina, sin que se produzca dis-
tension de la via excretora. Con esta escasa capacidad, cortas
interrupciones del transito ureteral, originan retenciones pato-
légicas y situaciones de hiperpresion que sobrepasan el um-
bral de resistencia de las paredes, siendo la causa mas fre-
cuente descrita de rotura de la via excretora, la litiasis renal
La clinica habitual de presentacion asemeja un cuadro de
afeccion renoureteral, abdomen agudo, o infecciones perirre-
nales, pudiendo acudir a los servicios de urgencia donde esta
entidad deberia ser incorporada al diagnéstico diferencial de
la patologia abdominal aguda. Presentamos el caso de un pa-
ciente que acudio varias veces a urgencias con clinica de cdli-
co renal diagnosticandose finalmente rotura de la via excreto-
ra

Paciente de 39 afios de edad sin antecedentes patol dgicos
de interés que acude en repetidas ocasiones a urgencias por
dolor brusco en fosa rena izquierda de varios dias de evolu-
cion acompafiado de nauseas y vomitos, irradiado a region in-
guinal de mismo lado, que es resistente a tratamiento analgé-
sico, no se acompafia de otra sintomatologia. En la
exploracion fisica tension arterial 120/80 mmHg, afebril, ab-
domen blando y depresible, no distendido, doloroso a la pal-
pacion en € flanco izquierdo, pufio percusion rena izquierda
positiva. Hemograma y coagulacion dentro de la normalidad,
bioguimica con glucosa 110 y creatinina 1.3, resto de los pa-
rémetros dentro de la normalidad. Orina normal. Radiografia
simple de vias urinarias con imagen con aumento de densidad
anivel de apdfisis transversa L3, que parece corresponder a
litiasis ureteral izquierda.

En la ecografia uroldgica se observa rifiones de tamafio,
morfologia y situacion normal, leve dilatacion de la via urina-
ria izquierda. Vejiga de caracteristicas normales, no residuo.
La cistoscopia fue normal. La urografia intravenosa muestra
rifiones con buen morfofuncionalismo bilateral con buena
concentracion de contraste bilateral, lado derecho con uréter
permeable hasta la vejiga normal, lado izquierdo se ve extra-
vasacion de contraste a retroperitoneo (Fig. 1) demostrando
rotura de la via urinaria, y un uréter levemente dilatado hasta
L3 donde se encuentra enclavada la litiasis con paso de con-
traste a uréter distal en muy poca cantidad. Vejiga normal.

Se le coloca catéter doble J en €l lado izquierdo, bajo se-
dacion, desplazando la litiasis hasta cavidades renales (com-
probandose en la radiografia posteriormente realizada), ce-
diendo la sintomatologia dolorosa dandose de dlta a los tres
dias.

Figura 1.

La rotura esponténea del tracto urinario superior se define
€OMO Una extravasacion espontanea de orina a nivel de la via
excretora a espacio perirrenal®, lo que implica descartar ins-
trumentacion, traumatismo, cirugia previa, patologia infeccio-
sa o0 tumoral, UIV sin compresion abdominal extrinseca 'y que
no haya alteracion de la pared por erosion del célculo.

La hiperpresion en la via urinaria es la condicién impres-
cindible para la extravasacion de la orina’. Queda por demos-
trar por que ocurre Unicamente en algunos casos, Unas Veces a
través del fornix calicial y otras por una verdadera solucion
de continuidad de la pelvis o del uréter. Frecuentemente su
presentacion clinica corresponde a un cuadro de célico nefriti-
co con defensa muscular en el hemiabdomen correspondiente,
con o sin fiebre. En otras ocasiones puede presentarse como
un cuadro de abdomen agudo. La ascitis, debido a la rotura
concomitante del peritoneo parietal posterior, es otra forma
clinica de presentacion, sobre todo en lactantes. También una
sepsis puede ser su expresion clinica.

Para el diagndstico resulta de utilidad la reaizacion de
una ecografia del rifion y via excretora o una TAC abdominal,
que muestran colecciones a nivel perirrena o retroperitoneal®.
Més especifica alin es la realizacion de urografia de contraste
intravenosa. La pielografia retrégada localiza la lesién y des-
comprime la via

El tratamiento puede variar desde una conducta expectan-
te con tratamiento conservador, hasta cirugia abiertef.
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Intoxicacion por Datura stramonium

Sr. Director:

La Datura stramonium, también conocida como “hierba
del diablo”, “flor de trompeta’ o “higuera loca’, pertenece a
la familia de las Solanaceae, y crece en zonas mediterraneas.
Contiene alcaloides con intenso efecto anticolinérgico, como
son la atropina, hioscina y escopolamina, empledndose desde
antiguo como planta medicinal asi como droga de abuso alu-
cindgena entre los jovenes que buscan “emaociones fuertes™.
Presentamos dos casos de agitacion psicomotriz y alucinacio-
nes por Datura stramonium.

Se trata de dos varones de 19 y 20 afios de edad, consu-
midores habituales de cannabis, que fueron traidos al Servicio
de Urgencias de nuestro hospital por presentar un cuadro con-
fusiona con intensa agitacion psicomotriz y alucinaciones vi-
suales. En la exploracion fisica se observo una presion arterial
de 116/54 mmHg en el paciente 1 (P-1) y de 128/67 mmHg
en el paciente 2 (P-2), frecuencia cardiaca de 107 lat/min en
el P-1y de 81 lat/min en el P-2, una temperatura axilar de
38,5°C en el P-1y de 36,6°C en el P-2, y una saturacion arte-
ria de oxigeno de 95% y 98% respectivamente.

Ambos presentaban mal estado general, midriasis mini-
mamente reactiva y sequedad de mucosas. La auscultacién
cardiaca fue ritmica, sin soplos ni roces. La auscultacion pul-
monar era normal. Ambos pacientes reconocieron la ingesta e
inhalacion, una hora antes, de hojas de Datura stramonium.

Procedimos a la monitorizacion electrocardiogréfica, pre-
sién arterial, pulso y saturacion arterial de oxigeno. Se admi-
nistraron 5 mg de midazolam i.v. en bolo lento, sondaje vesi-

cal, lavado gastrico y carbdn activado. En las exploraciones
complementarias, el hemograma, la bioquimica 'y €l electro-
cardiograma fueron normales. La analitica de toxicos en orina
puso de manifiesto el consumo de cannabis. El cuadro confu-
sional mejoro de forma progresiva en 6 horas.

La concentracion de alcaloides de la Datura stramonium
es variable (0,2-0,5%), dependiendo de la parte de la planta,
época de recoleccion, abono utilizado y si ha sido desecada o
no. La concentracion mas alta de anticolinérgicos se encuen-
tra en las semillas (0,1 mg de atropina por semilla)? siendo
la dosis letal estimada de atropina y escopolamina en el adul-
to de 10 y 2,4 mg respectivamente. Se consumen las hojas
(infusidn), las flores (succionadas), las raices y los frutos que
contienen en su interior las semillas®. La intoxicacion por
Datura stramonium, accidental o voluntaria, se manifiesta
como un sindrome anticolinérgico entre 1-4 horas después de
laingestion y pueden durar hasta 24-48 horas. Inicialmente €l
paciente presenta boca seca, sed, dificultad para deglutir y
hablar, vision borrosa y fotofobia. Posteriormente aparecen
confusion, agitacion, comportamiento agresivo, pérdida de la
coordinacion motora e incluso coma' y muerte. La hiperter-
mia puede aparecer en el 20% de los casos’, y usualmente ta-
quicardia, taquipnea, enrojecimiento facial, sequedad de piel
y mucosas, hipertension arterial, ileo paralitico y retencion
urinariat. El diagnostico diferencial es muy amplio, deben
descartarse otras intoxicaciones que provocan sindrome anti-
colinérgico, incluyendo farmacos (atropina, antidepresivos
triciclicos, neurolépticos, antihistaminicos, amantadina...), se-
tas y otras plantas (Atropa belladona, Hyosciamus niger), an-
fetaminas, alcohol, LSD vy otras entidades como la esquizo-
frenia. El tratamiento es esencialmente sintomatico,
hospitalizacion, entorno tranquilo, monitorizacion de constan-
tes vitales, reposicion hidrica con soluciones cristaloides,
contencion fisica, sondaje urinario y sedantes benzodiacepini-
cos (diazepam o midazolam i.v.) para la agitacion. En lainto-
xicacion oral la emesis debe intentarse en las primeras horas
siempre que no exista depresion del nivel de consciencia, asi
como €l lavado gastrico antes de las 2 horas siguientes a la
ingesta con la administracion de carbon activado si no hay
riesgo de convulsiones’. El tratamiento con fisostigmina (in-
hibidor de la colinesterasa) esta sujeto a controversia y limi-
tado a las intoxicaciones con compromiso vital®, dado el pro-
ndstico habitualmente favorable de esta intoxicacion y el
riesgo potencial de este farmaco para provocar crisis graves
colinérgicas’.

Debido a la facil accesibilidad de la planta, y al alto
coste de otras drogas de abuso, se prevé que el nimero de
estas intoxicaciones aumenten en los préximos afios. Por
ello, insistimos en la importancia que tiene la identifica-
cion y tratamiento del sindrome anticolinérgico en la aten-
cion urgente asi como sospechar el consumo de esta planta
en el paciente joven ante un cuadro de agitacion y deso-
rientacion.
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