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Cartas al Director

Fibrinolisis con tenecteplasa en la tromboembolia
pulmonar masiva

Sr. Director:
Tenecteplasa (TNK-tPA, Metalyse®) es un agente fibrino-

lítico, activador tisular del plasminógeno, de estructura poli-
peptídica similar a Alteplasa (tPA). Su indicación clínica es el
tratamiento trombolítico del infarto de miocardio con eleva-
ción ST persistente o bloqueo reciente del haz de rama iz-
quierda, en las 6 horas siguientes a la aparición de síntomas
de infarto de miocardio (IAM). Se administra en vía intrave-
nosa directa en bolos de 10 segundos en función del peso cor-
poral, en dosis única y lo antes posible después del inicio de
los síntomas. Su excreción es hepática y el efecto adverso
principal son las hemorragias.

Varón de 59 años, con antecedentes personales de hiper-
tensión arterial, exfumador, bebedor habitual de 100 g de eta-
nol/día. El paciente, tras encamamiento los días anteriores
por proceso gripal, presenta al despertar del sueño nocturno
dolor en muslo izquierdo así como edema distal en pierna iz-
quierda, por lo que decide acudir a su centro de salud. Du-
rante el trayecto sufre de forma repentina sensación disneica
y dolor en zona interescapular seguido de episodio sincopal
por lo que es trasladado en UVI móvil del 061 a nuestro ser-
vicio.

En la Unidad de Urgencias está consciente, taquipneico,
sudoroso, con mala perfusión periférica, auscultación cardíaca
rítmica sin soplos, auscultación pulmonar con roncus disper-
sos y signos de trombosis venosa profunda en extremidad in-
ferior izquierda, tensión arterial 60/30 mmHg a 114 l.p.m., 30
respiraciones/minuto, saturación de oxígeno 96% con oxige-
noterapia por Ventimask a 15 litros/minuto con reservorio,
electrocardiograma en ritmo sinusal con algún extrasístole su-
praventricular aislado a 114 l.p.m., eje +90º-+120º, BRDHH,
ondas T negativas V1-V3, afectación difusa del segmento ST
de V1-V6 y patrón S1 Q3 T3 (Fig. 1). Gasometría arterial con
oxigenoterapia a 15 litros por minuto con reservorio: pH
7,135, pCO2 31,1, pO2 100, HCO3- 10,6, BEb -16,7, SatO2

95,4%. Dímero D 8.17 mg/l. Enzimas cardíacas dentro del
rango de normalidad. Ecocardiografía muestra dilatación ma-
siva del ventrículo derecho con hipocontractilidad  grave, in-

suficiencia tricuspídea moderada. Hipertensión arterial pulmo-
nar  40 + Presión venosa central. 

Se procede a tratamiento fibrinolítico con Metalyse® (te-
necteplasa) 9000 UI i.v., anticoagulación mediante Enoxapari-
na 90 mg i.v. y perfusión con dobutamina, previa intubación
orotraqueal, sin producirse incidencia alguna inmediata y se
procede al traslado al hospital terciario de referencia en UVI
móvil.

En las primeras 24 horas tras el ingreso se produce mejo-
ría de los parámetros clínicos y analíticos, tensión arterial
140/60 a 60 l.p.m., SatO2 98% (pH 7,436, pCO2 44,4, pO2

105,4, HCO3- 28,3, EB 4,3), mejoría del gradiente aA, correc-
ción del patrón S1 Q3 T3 en el electrocardiograma, ritmo si-
nusal a 68 l.p.m., eje +60º-+90º, no bloqueos, T negativas V1-
V4. No aparecen complicaciones hemorrágicas.

El paciente es dado de alta al undécimo día con el diag-
nóstico de tromboembolismo pulmonar masivo y trombosis
venosa profunda a nivel de femoral común y femoral profun-
da izquierda, trombosis de vena poplítea derecha.

En nuestro caso, dado el compromiso vital del paciente,
con una alta sospecha clínica de TEP, en estado de shock y
ecocardiograma concluyente, se decidió realizar fibrinolisis
con tenecteplasa1-5, (único fibrinolítico disponible en nuestro
medio), con resultado satisfactorio, ya que se consiguió esta-
bilizar al paciente en menos de 24 horas y no hubo ninguna
complicación inmediata ni tardía, siendo la evolución favora-
ble. A pesar de que la tenecteplasa no tiene indicación esta-
blecida en su ficha técnica en estos casos4,5, sí  hemos encon-
trado otros casos publicados con resultados igualmente
satisfactorios4,5.  
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Eficacia empírica de glucosa intranasal
en hipoglucemia aguda

Sr. Director:
Los pacientes que sufren hipoglucemia aguda requieren,

debido a su deletéreo pronóstico, un tratamiento inmediato.
Además de la necesidad obvia de mantener una vía aérea per-
meable, una correcta oxigenación  y un adecuado soporte cir-
culatorio, es esencial elevar las cifras de glucemia hasta un ni-
vel aceptable. Esto último se consigue, bien administrando
glucosa por vía oral en pacientes conscientes (habitualmente
en forma de líquidos azucarados) o bien por vía endovenosa
en aquellos pacientes incapaces de ingerir líquidos (en forma
de suero glucosado). En caso de no lograr introducir la gluco-
sa por ninguna vía la integridad del tejido cerebral del pacien-
te corre serio peligro, de ahí que la existencia de vías alterna-
tivas no habituales de administración puede resultar vital.

Por ello les presentamos el siguiente caso. Paciente de 55
años con antecedentes de diabetes mellitus e historia de varios
accidentes isquémicos transitorios. A la  llegada al domicilio
del Equipo de Emergencias la encontramos sedente, en estado
de semi-inconsciencia de 20 minutos de duración según testi-
gos, con pupilas levemente reactivas y apertura ocular al estí-
mulo doloroso, sudorosa, con cierto grado de parálisis facial,
disneica y con pulso presente. Tras una leve estimulación pre-
sentaba fuerza y sensibilidad en todos los miembros. Sufría
una obesidad importante con abdomen globuloso y flácido.
Tras una evaluación inicial presentaba una frecuencia respira-
toria de 16 rpm, una saturación de oxígeno 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 vía venosa decidimos el traslado
inmediato al centro hospitalario. Una vez en la UVI móvil, no

presentó cambios ni en las constantes vitales ni en el estado
general. La glucemia seguía en niveles críticos. Debido a la
imposibilidad de administrar líquidos parenterales, a la existen-
cia de la parálisis facial antes descrita que imposibilitó la tera-
pia oral y que nos hizo sospechar un AIT concurrente a la hi-
poglucemia y sospechando una mala absorción intramuscular
debida a la extrema obesidad, buscamos una vía alternativa pa-
ra la administración de glucosa. Aprovechando un episodio de
leve aumento de la conciencia de la paciente suministramos
por vía intranasal dos dosis de 10 ml de glucosa líquida (Glu-
cosmon®). Tras un lapso de 8 minutos el nivel de glucemia
subió hasta los 40 mg/dl lo que supuso una leve mejoría del
estado de la conciencia con remisión completa de la parálisis
facial, apertura ocular espontánea y balbuceo. Al ingreso hos-
pitalario la mejoría era tan evidente que se procedió a la admi-
nistración de líquidos azucarados por vía oral.

Aunque es poco lo publicado respecto a la glucosa intra-
nasal como alternativa en casos de hipoglucemia, nuestra ex-
periencia clínica con esta paciente corrobora los resultados re-
alizados con Glucagon utilizando la misma vía de
administración1,2. Obviamente, entendemos que para llegar a
una conclusión científica sobre la validez de esta vía es nece-
sario llevar a cabo un estudio más profundo que determine
cualitativa y cuantitativamente los efectos de la administra-
ción de glucosa intranasal. Aún así consideramos interesante
comunicar, especialmente a aquellos que trabajan en el ámbito
de las urgencias y emergencias,  la existencia de esta nueva
posibilidad terapéutica por su probable utilidad en caso nece-
sario.

1- Hvidberg A, Djurup R, Hilsted J. Glucose recovery after intranasal glu-
cagon during hypoglycaemia in man. Eur J Clin Pharmacol 1994;46:15-7.

2- Freychet L, Rizkalla SW, Desplanque N, Basdevant A, Zirinis P, Tcho-
broutsky G et al. Effect of intranasal glucagon on blood glucose levels in
healthy subjects and hypoglycaemic patients with insulin-dependent diabe-
tes. Lancet 1988;18:1364-6.

A. Pemartín de la Calle,  A. Fregenal López,
J. González Galindo 

EPES-061. Servicio Provincial de Cádiz

Defecto congénito de osificación vertebral cervical
en traumatizado

Sr. Director:
Presentamos el caso de una mujer de 18 años que acude

al 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 tráfico con traumatismo
en la región cervical. Ha sido inmovilizada con tracción cervi-
cal bimanual, se ha colocado collarín cervical, inmovilizador
lateral y trasladada en colchón de vacío.
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En el examen físico se observa dolor a la movilidad cer-
vical, cefalea moderada y exploración neurológica  normal.
En los estudios radiológicos (ER), que incluyen proyecciones
antero-posterior de atlas y axis (Figura 1), y lateral de colum-
na cervical (Figura 2), se encuentra un defecto de osificación
en los arcos posteriores del atlas1 que puede ser interpretado
como una fractura ocasionada por el traumatismo.

El dolor en cuello tras un traumatismo puede ser causado
por defectos congénitos en la parte posterior del atlas y/o
axis2. Estos defectos pueden estar presentes en otros miem-
bros de la familia al ser expresión de un componente heredita-
rio. La importancia del diagnóstico diferencial de las fracturas
en una situación de trauma agudo continúa siendo objeto de
discusión3 y precisa de un estudio de resonancia nuclear mag-
nética (RNM) para su diagnóstico definitivo. Hasta ese mo-
mento el paciente debe ser tratado con el diagnóstico de pre-
sunción de fractura vertebral cervical, con la consiguiente
inmovilización y valorando en cada caso la administración de
corticoides a altas dosis.

Aunque la ausencia de expresión de lesión neurológica y
el ER indicaban que podía tratarse de un defecto congénito, se
decide traslado en helicóptero medicalizado a su hospital de
referencia para realización de RNM. Tras el estudio la pacien-
te fue dada de alta a las 48 horas con el diagnóstico de es-
guince cervical post-traumático.

1- Currarino G, Rollins N, Diehl JT. Congenital defects of the posterior
arch of the atlas: a report of seven cases including an affected mother an
son. Am J Neuroradiol 1994;15:249-54.

2- Morizono Y, Sakou T, Machara T. Congenital defect of posterior element
of axis. Clinical Orthop 1987;216:120-3.

3- Gangopadhyay, S. Aslam, M. Posterior arch defects of the atlas: signifi-
cance in trauma and literature review. Eur J Emer Med 2003;10:238-40.

J.A. Iglesias Vázquez, E. Fernández Otero, R. Mateos
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Fundación Pública Urgencias Sanitarias de Galicia-061.
(FPUS-061). Santiago de Compostela

Alteraciones electrocardiográficas en colecistitis
aguda

Sr. Director:
La afectación de los órganos de la cavidad abdominal se

ha asociado con alteraciones electrocardiográficas desde hace
tiempo; y entre las afecciones que remedan una insuficiencia
coronaria figura la colecistopatía inflamatoria1. Otras entida-
des que también concurren con modificaciones del electrocar-
diograma (ECG) son neumonías, pancreatitis, pericarditis y
miocarditis2-7. Las alteraciones que más frecuentemente se han
descrito son inversión de la onda T, descenso del ST y más
raramente elevación del ST3-5,7. Estos cambios suelen afectar a
varias derivaciones y por lo general son transitorios5,8.

A continuación presentamos el caso de un paciente con
signos de isquemia miocárdica en el ECG en dos episodios de
colecistitis aguda con prueba de esfuerzo y coronariografía
normales y evolución fatal.

Varón de 82 años con antecedentes de diabetes mellitus ti-
po 2, neumonía LII, accidente cerebrovascular transitorio,
prostactemizado (adenoma) y una colecistitis litiásica 4 años
antes que motivó su ingreso hospitalario con ictericia obstruc-
tiva. Acude al servicio de urgencias del hospital derivado por
su médico de familia tras presentar dolor cólico epigástrico
irradiado a hipocondrio derecho de intensidad moderada, de
12 horas de evolución acompañado de fiebre, náuseas y vómi-
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tos. Como antecedente próximo relevante manifestaba haber
tenido un cuadro de epigastralgia hacía una semana, que cedió
con el tratamiento prescrito por su médico en 72 horas (meta-
mizol, ranitidina y sucralfato). En la exploración destacaban
el mal aspecto general del paciente que impresionaba de gra-
vedad, fiebre de 39ºC, sequedad de mucosas, 34 respiraciones
por minuto, tonos cardíacos rítmicos a 120 latidos minuto con
soplo sistólico mitroaórtico III/VI, TA de 90/60 y crepitantes
en la base del pulmón izquierdo, abdomen doloroso al palpar
el epigastrio con Murphy positivo y tacto rectal normal. En la
analítica 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 el resto de los parámetros dentro del ran-
go normal, incluidos coagulación y dímero D. Los marcadores
de daño miocárdico también fueron normales (CK-MB, mio-
globina y troponina I). En el hemograma destacaba la presen-
cia de 10.000 leucocitos (90% neutrófilos), con hemoglobina
y plaquetas normales. En la gasometría arterial aparecía un
pH de 7,36, pO2 58, pCO2 43, HCO3 20 y saturación 80%. La
radiografía de tórax fue normal, mientras que la ecografía de
abdomen mostró signos compatibles con una colecistitis agu-
da litiásica con leve dilatación del colédoco y una pancreatitis
leve (aumento del tamaño pancreático y disminución de su
ecogenicidad). En el ECG apareció una taquicardia regular a
125 latidos minuto con ausencia de onda P, QRS de 122 ms y
ÂQRS -70 con imagen de bloqueo fascicular anterior izquier-
do y elevación del ST en V2-V4 (Figura 1). Se inicia trata-
miento con oxígeno en mascarilla, reposo digestivo (coloca-
ción de sonda nasogástrica), oxígeno a alto flujo, metamizol,
omeprazol, heparina de bajo peso molecular, perfusión de so-
linitrina y posteriormente dopamina con mala respuesta por
parte del paciente. En la segunda analítica, realizada 3 horas y
media más tarde, los parámetros más 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 daño
miocárdico seguían normales. A las 4 horas del ingreso en ur-
gencias el paciente falleció con un cuadro compatible con
sepsis. En los hemocultivos recogidos a su llegada a urgen-
cias, creció varios días más tarde E. coli.

Revisando la historia clínica del paciente objetivamos que
durante el ingreso que precisó 4 años atrás por ictericia obs-
tructiva y fiebre, en el que fue diagnosticado de colecistitis
aguda litiásica, mostró durante su estancia en planta un elec-
trocardiograma idéntico al que presentó en la segunda colecis-
titis (Figura 1), siendo diagnosticado por entonces de cardio-
patía isquémica. Dicho trazado se normalizó varias horas más
tarde, una vez desaparecido el dolor, manteniendo los paráme-
tros analíticos de daño miocárdico normales en todo momen-
to. Durante su estudio por cardiología se solicitó una prueba
de esfuerzo que fue negativa y un cateterismo que no mostró
signos aterotrombóticos. Por este motivo se etiquetó el proce-
so como probable angor vasoespástico. El paciente desestimó
más estudios y también la cirugía de la vesícula, por lo que
fue dado de alta por cirugía y cardiología.

Hasta los días próximos al nuevo ingreso en urgencias, 4
años después, no tuvo clínica compatible ni con angor, ni con
posibles cólicos biliares según manifestó la familia.

Desde que Herberden9 y posteriormente Osler10 reclama-
ron la atención sobre la asociación entre trastornos del aparato
digestivo y del aparato circulatorio fueron muchos los investi-
gadores tanto del campo de la patología clínica como de la
quirúrgica los que intentaron dar explicaciones a esta interde-
pendencia1,11-13. Algunos trabajos experimentales en animales
demuestran que distensiones provocadas de la vesícula biliar
o del colédoco dan lugar a una disminución del flujo sanguí-
neo coronario14,15, y manifestaciones electrocardiográficas
compatibles con angina de pecho en humanos, que desapare-
cen tras la distensión de la víscera16.
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Babcock en 19091, describió que las alteraciones electro-
cardiográficas que se evidenciaban en colecistopatías crónicas
mejoraban tras su extirpación, hecho confirmado también por
otros autores, sobre todo la inversión de la onda T17-19. Sin em-
bargo, estudios epidemiológicos posteriores realizados en po-
blación americana no pudieron corroborarlo, aunque se objeti-
vó que había mayor patología coronaria en pacientes con
colecistopatías20,21, hecho que atribuían a la edad ya que ambas
patologías son más prevalentes en pacientes de edad avanza-
da.

Diferentes autores han sugerido que estas alteraciones
electrocardiográficas pueden ser consecuencia de espasmos
coronarios o bien secundarias a un agravamiento de una car-
diopatía isquémica de base, silente incluso4,5. Otros apuntan
hacia la existencia de reflejos bilio-cardíacos que se ponen en
marcha ante la estimulación de la vía biliar3,4,22-26, o incluso
que cuadros sépticos o inflamatorios severos puedan dar lugar
a alteraciones en la repolarización del miocardio8,25,26.

En nuestro paciente no se pudo demostrar la existencia de
aterotrombosis coronaria que justificara su electrocardiogra-
ma, pero también es verdad que no se recurrió a toda la bate-
ría disponible hoy día de pruebas complementarias para des-
cartarla, por negativa del mismo a realizarlas; así como a
practicarse una colecistectomía. Aunque en el caso de haber
padecido una cardiopatía isquémica, la familia manifestó que
en los últimos 4 años no había tenido ninguna angina. Tam-
bién se han descrito elevaciones del ST en pacientes con
shock bacteriano que estaban en tratamiento con dopamina5;
en nuestro caso la dopamina se administró tras la aparición de
las alteraciones en el ECG, por lo que la descartamos como
etiología. En cualquier caso nuestra hipótesis es que el pa-
ciente presentó un cuadro séptico secundario a una colecistitis
aguda litiásica y secundariamente al bajo gasto que se estaba
produciendo comenzó también un daño miocárdico, aunque
no hubiera manifestaciones analíticas de ello; sin descartar
por supuesto ninguna de las otras hipótesis mencionadas con
anterioridad.
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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, Sarís A, Leeón 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.
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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 biliary 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.
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1982,37:17-20.
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Cólico nefrítico rebelde a tratamiento médico

Sr. Director:
La rotura de la vía excretora renal superior es una situa-

ción relativamente rara1. Siendo la capacidad fisiológica 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-
tensión de la vía excretora. Con esta escasa capacidad, cortas
interrupciones del tránsito ureteral, originan retenciones pato-
lógicas y situaciones de hiperpresión que sobrepasan el um-
bral de resistencia de las paredes, siendo la causa más fre-
cuente descrita de rotura de la vía excretora, la litiasis renal2.
La clínica habitual de presentación asemeja un cuadro de
afección renoureteral, abdomen agudo, o infecciones perirre-
nales, pudiendo acudir a los servicios de urgencia donde esta
entidad debería ser incorporada al diagnóstico diferencial de
la patología abdominal aguda. Presentamos el caso de un pa-
ciente que acudió varias veces a urgencias con clínica de cóli-
co renal diagnosticándose finalmente rotura de la vía excreto-
ra.

Paciente de 39 años de edad sin antecedentes patológicos
de interés que acude en repetidas ocasiones a urgencias por
dolor brusco en fosa renal izquierda de varios días de evolu-
ción acompañado de náuseas y vómitos, irradiado a región in-
guinal de mismo lado, que es resistente a tratamiento analgé-
sico, no se acompaña de otra sintomatología. En la
exploración física tensión arterial 120/80 mmHg, afebril, ab-
domen blando y depresible, no distendido, doloroso a la pal-
pación en el flanco izquierdo, puño percusión renal izquierda
positiva. Hemograma y coagulación dentro de la normalidad,
bioquímica con glucosa 110 y creatinina 1.3, resto de los pa-
rámetros dentro de la normalidad. Orina normal. Radiografía
simple de vías urinarias con imagen con aumento de densidad
a nivel de apófisis transversa L3, que parece corresponder a
litiasis ureteral izquierda.

En la ecografía urológica se observa riñones de tamaño,
morfología y situación normal, leve dilatación de la vía urina-
ria izquierda. Vejiga de características normales, no residuo.
La cistoscopia fue normal. La urografía intravenosa muestra
riñones con buen morfofuncionalismo bilateral con buena
concentración de contraste bilateral, lado derecho con uréter
permeable hasta la vejiga normal, lado izquierdo se ve extra-
vasación de contraste al retroperitoneo (Fig. 1) demostrando
rotura de la vía 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 el lado izquierdo, bajo se-
dación, desplazando la litiasis hasta cavidades renales (com-
probándose en la radiografía posteriormente realizada), ce-
diendo la sintomatología dolorosa dándose de alta a los tres
días.

La rotura espontánea del tracto urinario superior se define
como una extravasación espontánea de orina a nivel de la vía
excretora al espacio perirrenal3, lo que implica descartar ins-
trumentación, traumatismo, cirugía previa, patología infeccio-
sa o tumoral, UIV sin compresión abdominal extrínseca y que
no haya alteración de la pared por erosión del cálculo.

La hiperpresión en la vía urinaria es la condición impres-
cindible para la extravasación de la orina4. Queda por demos-
trar por que ocurre únicamente en algunos casos, unas veces a
través del fórnix calicial y otras por una verdadera solución
de continuidad de la pelvis o del uréter. Frecuentemente su
presentación clínica corresponde a un cuadro de cólico nefríti-
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
clínica de presentación, sobre todo en lactantes. También una
sepsis puede ser su expresión clínica.

Para el diagnóstico resulta de utilidad la realización de
una ecografía del riñón y vía excretora o una TAC abdominal,
que muestran colecciones a nivel perirrenal o retroperitoneal5.
Más específica aún es la realización de urografía de contraste
intravenosa. La pielografía retrógada localiza la lesión y des-
comprime la vía.

El tratamiento puede variar desde una conducta expectan-
te con tratamiento conservador, hasta cirugía abierta6.
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Intoxicación 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 mediterráneas.
Contiene alcaloides con intenso efecto anticolinérgico, como
son la atropina, hioscina y escopolamina, empleándose desde
antiguo como planta medicinal así como droga de abuso alu-
cinógena entre los jóvenes que buscan “emociones fuertes”1.
Presentamos dos casos de agitación psicomotriz y alucinacio-
nes por Datura stramonium.

Se trata de dos varones de 19 y 20 años de edad, consu-
midores habituales de cannabis, que fueron traídos al Servicio
de Urgencias de nuestro hospital por presentar un cuadro con-
fusional con intensa agitación psicomotriz y alucinaciones vi-
suales. En la exploración física se observó una presión 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-1 y de 81 lat/min en el P-2, una temperatura axilar de
38,5ºC en el P-1 y de 36,6ºC en el P-2, y una saturación arte-
rial de oxígeno de 95% y 98% respectivamente.

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

Procedimos a la monitorización electrocardiográfica, pre-
sión arterial, pulso y saturación arterial de oxígeno. Se admi-
nistraron 5 mg de midazolam i.v. en bolo lento, sondaje vesi-

cal, lavado gástrico y carbón activado. En las exploraciones
complementarias, el hemograma, la bioquímica y el electro-
cardiograma fueron normales. La analítica de tóxicos en orina
puso de manifiesto el consumo de cannabis. El cuadro confu-
sional mejoró de forma progresiva en 6 horas.

La concentración de alcaloides de la Datura stramonium
es variable (0,2-0,5%), dependiendo de la parte de la planta,
época de recolección, abono utilizado y si ha sido desecada o
no. La concentración más alta de anticolinérgicos se encuen-
tra en las semillas (0,1 mg de atropina por semilla)2, siendo
la dosis letal estimada de atropina y escopolamina en el adul-
to de 10 y 2,4 mg respectivamente. Se consumen las hojas
(infusión), las flores (succionadas), las raíces y los frutos que
contienen en su interior las semillas3. La intoxicación por
Datura stramonium, accidental o voluntaria, se manifiesta
como un síndrome anticolinérgico entre 1-4 horas después de
la ingestión y pueden durar hasta 24-48 horas. Inicialmente el
paciente presenta boca seca, sed, dificultad para deglutir y
hablar, visión borrosa y fotofobia. Posteriormente aparecen
confusión, agitación, comportamiento agresivo, pérdida de la
coordinación motora e incluso coma4 y muerte. La hiperter-
mia puede aparecer en el 20% de los casos5, y usualmente ta-
quicardia, taquipnea, enrojecimiento facial, sequedad de piel
y mucosas, hipertensión arterial, ileo paralítico y retención
urinaria1. El diagnóstico diferencial es muy amplio, deben
descartarse otras intoxicaciones que provocan síndrome anti-
colinérgico, incluyendo fármacos (atropina, antidepresivos
tricíclicos, neurolépticos, antihistamínicos, amantadina...), se-
tas y otras plantas (Atropa belladona, Hyosciamus niger), an-
fetaminas, alcohol, LSD y otras entidades como la esquizo-
frenia. El tratamiento es esencialmente sintomático,
hospitalización, entorno tranquilo, monitorización de constan-
tes vitales, reposición hídrica con soluciones cristaloides,
contención física, sondaje urinario y sedantes benzodiacepíni-
cos (diazepam o midazolam i.v.) para la agitación. En la into-
xicación oral la emesis debe intentarse en las primeras horas
siempre que no exista depresión del nivel de consciencia, así
como el lavado gástrico antes de las 2 horas siguientes a la
ingesta con la administración de carbón activado si no hay
riesgo de convulsiones5. El tratamiento con fisostigmina (in-
hibidor de la colinesterasa) está sujeto a controversia y limi-
tado a las intoxicaciones con compromiso vital6, dado el pro-
nóstico habitualmente favorable de esta intoxicación y el
riesgo potencial de este fármaco para provocar crisis graves
colinérgicas5.

Debido a la fácil accesibilidad de la planta, y al alto
coste de otras drogas de abuso, se prevé que el número de
estas intoxicaciones aumenten en los próximos años. Por
ello, insistimos en la importancia que tiene la identifica-
ción y tratamiento del síndrome anticolinérgico en la aten-
ción urgente así como sospechar el consumo de esta planta
en el paciente joven ante un cuadro de agitación y deso-
rientación.
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