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HIPOGLUCEMIA ASOCIADA A UNA
INTOXICACIÓN POR CLOMETIAZOL

Sr. director:
Las intoxicaciones agudas son un motivo fre-

cuente de consulta a los servicios de urgencias, y
los medicamentos, el alcohol etílico y otras drogas
de abuso son los productos implicados con mayor
frecuencia1. Entre las intoxicaciones medicamento-
sas, los psicofármacos tienen el protagonismo y
entre ellos se encuentra el clometiazol, un fárma-
co con propiedades hipnóticas, ansiolíticas y se-
dantes, muy utilizado en alcohólicos crónicos2,3 y
de amplia difusión en España4. El efecto secunda-
rio más frecuente con el uso del clometiazol es la
congestión nasal y, en menor medida, la irritación
conjuntival y las alteraciones gastrointestinales. En
algunos pacientes ha producido, de forma más
excepcional, reacción anafiláctica, excitación para-
dójica o confusión mental. En caso de sobredosis,
los efectos tóxicos más importantes son el coma,
la depresión respiratoria, la hipotensión arterial y
la hipotermia.

Al haber observado un paciente con una hipo-
glucemia asociada a una intoxicación por clometi-
zol y al no haber encontrado descrita previamente
esta asociación, nos ha parecido de interés la co-
municación del caso.

Una mujer de 29 años fue remitida a urgencias por la
ingesta de 12-15 cápsulas de 192 mg de clometiazol,
tras una discusión familiar. No existía ingesta concomi-
tante de alcohol ni de otros fármacos. Diagnosticada de
un trastorno límite de la personalidad, había tenido una
dependencia alcohólica actualmente en remisión comple-
ta y estaba en tratamiento con diversos psicofármacos,
entre ellos el clometiazol. No era diabética ni tenía acce-
so domiciliario a insulina ni antidiabéticos orales. La uni-
dad de emergencias extrahospitalaria que la trajo al hos-
pital detectó una hipoglucemia asintomática (59 mg/dL).
A su llegada a urgencias se encontraba consciente pero
somnolienta. La presión arterial era de 102/53 mmHg, la
frecuencia cardiaca de 92 latidos/min, la frecuencia respi-
ratoria de 16 respiraciones/min, la temperatura de
36,5ºC, la saturación de oxígeno por pulsioximetría y en
condiciones basales del 95% y una nueva glucemia capi-
lar fue de 55 mg/dL. La exploración física era normal,
salvo la ya citada somnolencia. Se inició de inmediato la
perfusión intravenosa continua de suero glucosado al
10%, a la que se añadió posteriormente perfusión de ex-
pansores plasmáticos por hipotensión arterial (80/50
mmHg). Se obtuvieron nuevas glucemias al cabo de 1
hora (106 mg/dL) y 4 horas (142 mg/dL, tras perfundir
25 g de glucosa), tras las cuales se suspendió el aporte
de glucosa. Dos horas más tarde la glucemia era de 129

mg/dL. El hemograma, el perfil hepático y renal, el equi-
librio ácido base y el ECG fueron normales. Tras la com-
pleta normalización y estabilización de la presión arterial
y de su nivel de conciencia, se procedió a una evaluación
psiquiátrica y después de la misma fue dada de alta.

Una búsqueda bibliográfica a través del Pub-
Med realizada en septiembre de 2007 utilizando
como palabras clave “chlormethiazole” e
“hypoglycemia” no obtuvo ningún documento
que relacionase la intoxicación, sobreingesta o tra-
tamiento con clometiazol con una hipoglucemia.
El mismo resultado se obtuvo con el Índice Médi-
co Español y las palabras “clometiazol” e “hipo-
glucemia”.

Las hipoglucemias que se atienden con mayor
frecuencia en urgencias son en pacientes diabéti-
cos que están en tratamiento con insulina o anti-
diabéticos orales. Otras posibles causas de hipo-
glucemia son los insulinomas, los tumores
mesenquimatosos, los estados terminales o con
desnutrición extrema, las deficiencias endocrinas,
el consumo de alcohol, la insuficiencia hepatoce-
lular grave y los trastornos hipoglucémicos reacti-
vos posprandiales. La secreción excesiva de adre-
nalina puede producir hipoglucemias de
instauración brusca. Ninguna de estas situaciones
parecían darse en el caso que nos ocupa. Además,
en dos visitas previas realizadas el mismo año a
nuestro hospital por otros motivos, se habían
constatado cifras normales de glucemia (121 y
146 mg/dL).

El motivo de esta hipoglucemia por clometia-
zol no puede establecerse con certeza. Existen no-
tificaciones en la literatura del efecto inhibitorio
que sobre la adenilciclasa tienen algunos psicofár-
macos, como el haloperidol, bromperidol, clorpro-
tixeno y litio5. Esta inhibición disminuye el AMP
cíclico que actúa de segundo mensajero en las re-
acciones mediadas por hormonas contrarregula-
doras como el glucagón, el cortisol o las catecola-
minas, que reduce la capacidad hiperglucemiante
de estas hormonas. Si el clometiazol actuase de
una forma similar, la hipoglucemia podría ser ex-
plicada por este mecanismo de acción. Otra posi-
ble explicación se relaciona con el efecto inhibito-
rio del clometiazol sobre la fragmentación del
ATP, lo que reduce el metabolismo en el hipocam-
po y su respuesta a la hipoglucemia6.

Por todo lo anterior, consideramos de interés
asistencial que se monitoricen durante unas horas
las concentraciones de glucemia en todos los pa-
cientes con intoxicaciones o sobredosis de clome-
tiazol.
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LUXACIÓN CONGÉNITA BILATERAL
DE CADERA EN EL ADULTO

Sr. director:
La luxación congénita de cadera se presenta

en el 3,5% de los recién nacidos y predomina en
la raza caucásica y en el sexo femenino (80%),
con un cierto carácter hereditario. La afectación
puede ser unilateral o bilateral, y se considera a la
presentación obstétrica de nalgas como un factor
predisponente. Los recién nacidos deben de ser
sometidos a una exploración meticulosa de las ca-
deras, con mayor motivo si el recién nacido es ni-
ña, presenta antecedentes familiares o si el parto
ha sido de nalgas. Las maniobras de screening es-
tablecidas en los lactantes, son las de Ortolani y
Barlow, que pretenden objetivar el resalte produ-
cido en la cadera luxable1,2.

Presentamos el caso de una paciente de 26 años, de
origen sudamericano y sin antecedentes médicos de inte-
rés, que acude al servicio de urgencias por presentar co-
jera y reagudización de una lumbalgia crónica. Tenía una
marcha en Trendelemburg, cojera en la extremidad iz-
quierda, sin claudicación en el apoyo monopodal ni en el

salto. La espinopalpación lumbar no era dolorosa, aun-
que se objetivaba un aumento del tono muscular para-
vertebral derecho, no había dismetrías de extremidades,
la flexión de caderas era de 90º, y la abducción era nor-
mal. El balance muscular de las extremidades inferiores
fue de 4/5, y no se observaron alteraciones neurológicas
(sensibilidad conservada, Lassègue y Bragard negativos,
reflejos osteotendinosos presentes y simétricos).

Se le realizó una radiografía de columna lumbar y
pelvis, y posteriormente, en las consultas de Rehabilita-
ción se le hizo una tomografía computarizada (TC) 3D
(Figura 1), y se le diagnosticó una luxación congénita bi-
lateral de caderas. Recibió tratamiento con antiinflamato-
rios no esteroideos (AINE), miorrelajantes y se le prescri-
bió un bastón de descarga para aliviar el peso soportado
por la extremidad izquierda, además de ejercicios poten-
ciadores y flexibilizantes de la columna lumbar.

Las alteraciones de la marcha3, de la alineación
vertebral4, y la aparición de osteoartritis precoz,
son las complicaciones que más frecuentemente
aparecen en los pacientes con luxación congénita
uni o bilateral de cadera. Las característica más
relevantes de este caso incluyen la presencia de
una luxación bilateral de cadera no traumática en
el adulto, la ausencia de sintomatología previa y
la escasa casuística recogida en la literatura cien-
tífica.
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Figura 1. Reconstrucción de la tomografía computarizada
(TC) 3D: luxación bilateral de cadera.
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SÍNCOPE COMO FORMA
DE PRESENTACIÓN DE UN
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR

Sr. director:
El tromboembolismo pulmonar (TEP) suele

presentarse con síntomas inespecíficos que dificul-
tan su diagnóstico y tratamiento precoz. La inci-
dencia anual de la tromboembolia de pulmón es
de 1 a 2 casos por cada 1.000 personas y es cau-
sa del 5-6% de las muertes hospitalarias2. La recu-
rrencia de la enfermedad tromboembólica correc-
tamente tratada oscila de un 5 a un 10% al año.
Lo mismo que en el primer episodio, la patogenia
de la recurrencia es multifactorial, y el riesgo de-
pende de la gravedad y del número de factores
hereditarios y adquiridos. Presentamos un caso de
síncope como forma de presentación de un TEP.

Paciente varón de 57 años con antecedentes de dia-
betes mellitus, dislipemia, hipertensión arterial y cardio-
patía isquémica que acude a urgencias por presentar un
cuadro de pérdida de consciencia brusca con caída al
suelo y traumatismo craneal. El paciente refiere con an-
terioridad disnea de esfuerzo de varias semanas de evo-
lución sin otra clínica acompañante. A la exploración fí-
sica presenta una herida incisocontusa en la región
supraciliar izquierda, se encuentra eupneico en reposo y
no hay focalidad neurológica. La auscultación cardio-
pulmonar es normal, así como la exploración de abdo-
men y miembros inferiores. Analíticamente el hemogra-
ma y la bioquímica no muestran alteraciones, el Dímero
D es de 1.094 ng/ml, y en la gasometría arterial se ob-
jetiva un pH 7,5, pO2 61 y pCO2 36. El electrocardio-
grama muestra un ritmo sinusal sin alteraciones y la ra-
diografía de tórax es normal. En la tomografía
computarizada (TC) torácica (Figura 1) se objetivan de-

fectos de repleción en regiones periféricas de ambas ar-
terias pulmonares principales y en la rama descendente
de la pulmonar izquierda en relación con un embolis-
mo pulmonar. Se inicia tratamiento anticoagulante con
una evolución posterior favorable.

El síncope no es una forma de presentación
frecuente del TEP. Se ha descrito como presenta-
ción inicial entre el 13-30% de las ocasiones. Ha-
bitualmente suele asociarse a la embolia de pul-
món masiva3.

La oclusión superior al 50% del territorio vas-
cular pulmonar ocasiona un fallo del ventrículo
derecho, disminución de la presión de llenado del
ventrículo izquierdo con caída del gasto cardiaco,
hipotensión arterial, disminución del flujo sanguí-
neo cerebral y síncope. Otro mecanismo de sínco-
pe asociado al TEP implica la aparición de arrit-
mias asociadas a la sobrecarga del ventrículo
derecho. En el tercer mecanismo, el émbolo pue-
de desencadenar un reflejo vasovagal que conduz-
ca a un síncope neurogénico.

Los TEP que comienzan con un síncope suelen
ser masivos y acompañarse de cor pulmonale agu-
do e hipotensión.

Los pacientes que comienzan con síncope no
tienen un riesgo aumentado de muerte y/o recu-
rrencias4. El tratamiento y duración de la profilaxis
secundaria aceptados habitualmente no se asocian
a un peor pronóstico en los pacientes en los que
el TEP comienza con un síncope.
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Figura 1. Tomografía computarizada (TC) de tórax. Defectos
de replección en las regiones periféricas de ambas arterias
pulmonares principales y en la rama descendente de la pul-
monar izquierda en relación con un embolismo pulmonar.
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OBSTRUCCIÓN DE LA VÍA AÉREA
SUPERIOR DE ORIGEN INFECCIOSO
EN PACIENTES ADULTOS

Sr. director:
La laringotraqueitis aguda, estridor o crup larín-

geo es una causa frecuente de obstrucción de la
vía aérea superior en niños, donde representa en-
tre el 15-20% de las infecciones respiratorias altas
con más o menos afectación clínica. La etiología
de la misma son las infecciones víricas, en tanto
que las bacterianas son poco frecuentes1. En los
adultos es inhabitual, pero puede ser causa de in-
suficiencia respiratoria grave2. A continuación se
presentan dos casos de obstrucción de la vía aé-
rea superior de origen infeccioso que precisaron
soporte ventilatorio artificial.

El primer caso se trataba de un varón de 45 años,
con antecedentes de tuberculosis pulmonar diagnostica-
da hacía dos meses por lo que seguía tratamiento con
antituberculostáticos y sin alergias medicamentosas cono-
cidas. Consultó en urgencias por estridor laríngeo y dis-
nea con disfonía de 2 horas de evolución. Refería tos y
odinofagia la noche anterior, por lo que una hora antes
del inicio del cuadro actual se autoadministró un compri-
mido de paracetamol. En la exploración destacaba ta-
quipnea, trabajo ventilatorio con estridor laríngeo y silen-
cio en la auscultación pulmonar. Las pruebas
complementarias mostraron una insuficiencia respiratoria
con hipercapnia y acidosis que no mejoraron tras una
tanda inicial de broncodilatadores, corticoides a altas do-
sis y adrenalina. La radiografía de tórax fue normal. Una
broncoscopia urgente mostró una laringotraqueobron-
quitis purulenta con importante edema de las cuerdas
vocales, laringe y aparato subglótico. La epiglotis estaba

conservada. Se procedió a intubación orotraqueal y ven-
tilación mecánica, y tratamiento con amoxilicilina-clavu-
lánico, broncodilatadores, corticoides y adrenalina. Se re-
cogieron muestras para cultivos convencionales, así
como para M. tuberculosis, que fueron negativos. El pa-
ciente evolucionó bien, fue extubado a los 4 días y tuvo
una buena recuperación funcional posterior.

El segundo caso era un varón de 46 años, fumador,
que presentó disnea súbita de 2 horas de evolución en el
contexto de un cuadro de infección respiratoria vírica de
vías altas los días previos. Por ello, estaba en tratamiento
con dextrometorfano e ibuprofeno. A su llegada a urgen-
cias presentaba estridor laríngeo, edema cervical en es-
clavina y edema de úvula con obstrucción de la orofarin-
ge, taquipnea y trabajo ventilatorio. En la analítica
destacaba una insuficiencia respiratoria aguda con hiper-
capnia y acidosis. Tras el tratamiento inicial con corticoi-
des, broncodilatadores y adrenalina, el paciente presentó
una mala evolución y precisó traqueostomía de urgencia
ante la imposibilidad física de la intubación orotraqueal.
En la exploración quirúrgica se objetivó una epiglotis
edematosa y con el diagnóstico de epiglotitis aguda in-
gresó en la UCI para soporte ventilatorio. Los cultivos de
secreciones respiratorias, que incluían H. influenza, fueron
negativos. El paciente presentó buena evolución y actual-
mente está asintomático.

La obstrucción aguda de la vía aérea superior de
origen infeccioso es frecuente en la edad pediátrica.
De hecho la epiglotitis aguda por H. influenza tipo b
ha disminuido su incidencia en más del 95% gracias
a la vacunación sistemática desde la infancia3. En los
adultos no existen tantos datos, si bien es una causa
grave de morbimortalidad. La etiología infecciosa
oscila entre un 45-61% de cultivos faríngeos positi-
vos, principalmente a H. influenza –el cual causa un
12-26% de bacteriemias– neumococo, estafilococos,
estreptococos y C. albicans. El papel de los virus no
ha sido bien establecido aunque hay descritos algu-
nos casos por herpes4,5. La mayor parte de los pa-
cientes presentan odinofagia, secreciones faríngeas y
disnea como sintomatología previa. Paradójicamen-
te, menos del 50% presentan el clásico estridor. Un
44% de los pacientes presentan una exploración
orofaríngea normal, y es necesaria la laringoscopia
directa para el diagnóstico2,5. La radiografía simple
del lateral del cuello suele mostrar un estrechamien-
to de la luz con tumefacción de tejidos blandos o
una epiglotitis enfisematosa. De todas formas, la ra-
diografía puede ser normal4. El manejo clínico de la
obstrucción de la vía aérea superior de cualquier
etiología incluye asegurar la vía aérea con intuba-
ción o traqueostomía si es preciso, nebulizaciones
de adrenalina y antinflamatorios corticoideos. El uso
de los esteroides está basado en el efecto antiinfla-
matorio aunque no existen claras evidencias de su
utilidad4. Los antibióticos se emplearán si se sospe-
cha un origen bacteriano del cuadro2,6.
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Los casos presentados se iniciaron con estridor
y ambos presentaban un sustrato infeccioso apa-
rentemente vírico, ya que los cultivos bacterianos
fueron negativos, incluido H. influenza. Ambos re-
quirieron ventilación mecánica invasiva a pesar de
haberse administrado todos los tratamientos pre-
viamente referidos. En el primer caso la epiglotis
estaba conservada y se orientó como subglotitis y
el segundo fue orientado como epiglotitis no bac-
teriana. Ambos presentaron una evolución satis-
factoria, y reanudaron su vida habitual en el plazo
de un mes.
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LA VISITA HOSPITALARIA INDUCIDA
DESDE ATENCIÓN PRIMARIA

Sr. director:
En relación con el trabajo de revisión de Már-

quez Cabeza et al.1, sobre las diferencias en los
motivos de consulta entre pacientes que acuden
derivados y por iniciativa propia a un Servicio de
Urgencias Hospitalario (SUH), consideramos de in-
terés aportar nuestra experiencia en lo que hace
referencia a los pacientes derivados desde Aten-
ción Primaria (AP).

En los últimos 20 años se ha observado un
progresivo incremento de la demanda de asisten-
cia urgente, tanto hospitalaria como extrahospita-
laria2. Los SUH constituyen el vértice de la pirámi-
de del sistema de atención médica urgente y en
ellos convergen tanto los pacientes atendidos en

el resto de los ámbitos de la red asistencial sanita-
ria, como aquellos que acuden por iniciativa pro-
pia3. La demanda de visitas desde AP plasma que
hay un cierto tipo de patología que no se puede
asumir a nivel ambulatorio4.

Con el objetivo de analizar los motivos de con-
sulta de los pacientes derivados desde AP, estudia-
mos las visitas durante un período de dos semanas
de invierno de 2007. En nuestro SUH se atendie-
ron 2.284. Se excluyeron sábados y domingos pa-
ra evitar posibles sesgos dado el diferente funcio-
namiento de AP durante los fines de semana, así
como la patología pediátrica, ginecológica y oftál-
mica. La patología inducida desde AP fue del 5,9%
(135/2.284). La edad media de los pacientes deri-
vados fue de 46,5 años, con un 51% de hombres.
El 94% de pacientes procedían de los centros de
AP (CAP) de nuestra área de influencia; en un
70,37% la derivación se originó en las urgencias
ambulatorias. Los días en los cuales se indujeron
más visitas desde AP fueron el lunes y el martes
(22,2% y 28,1% respectivamente). Por aparatos,
los motivos de consulta más frecuentes fueron de
cardiología (23,7%), digestivo y cirugía general
(19,3%) y urología (11,1%) (Figura 1). Según el
Sistema Español de Triaje (Modelo Andorrano de
Triaje en Cataluña), que dispone de una escala de
5 niveles de priorización, útil, válida y
reproducible5, un 46,7% de los pacientes se clasifi-
có en el tercer nivel de priorización. Un 36% de
las visitas se realizó en el nivel 1 de urgencias. En
un 20% no se realizó ninguna exploración com-
plementaria ni se administró ningún tratamiento
específico; la gran mayoría de estas derivaciones
fueron realizadas en las urgencias ambulatorias. Un
69,6% fue dado de alta domiciliaria con control
por el médico de familia. Un 23,7% ingresó a los
diferentes servicios del hospital. Se valoró si proce-
día o no la derivación en función de si el CAP per-
tenecía al área de influencia de nuestro hospital, y
si la patología tenía criterios de ser atendida a ni-
vel de urgencias hospitalarias según si precisó ex-
ploraciones complementarias y tratamiento especí-
fico6. Según estos criterios, procedieron un 65%
de las visitas inducidas desde AP.

El número de visitas atendidas en los SUH remi-
tidas desde AP es ínfimo, lo cual pone de manifies-
to la buena capacidad de respuesta de la AP al au-
mento progresivo de la demanda de atención
médica urgente en todos los niveles del sistema
sanitario7. En la mayoría de casos, se precisa la rea-
lización de exploraciones complementarias o trata-
mientos específicos que requieren la atención hos-
pitalaria. La solicitud de pruebas diagnósticas se
verá inevitablemente influida por el estilo de prác-
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tica clínica, que en los SUH, donde en general se
muestra cierta preferencia por la estrategia de peti-
ción de pruebas en paralelo, puede contribuir a
sobrestimar la adecuación de las derivaciones8.
Aproximadamente, una cuarta parte de los pacien-
tes derivados son subsidiarios de ingreso, ya sea
éste un ingreso convencional o bien se realice en
cualquiera de sus alternativas asistenciales (hospita-
lización a domicilio, unidad de corta estancia de
urgencias). Con todo ello, podemos afirmar, de
acuerdo con el estudio de Márquez et al., que la
AP es realmente un buen filtro de las urgencias9 y
que el paciente derivado es aquél que necesita re-
almente valoración hospitalaria.
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HERIDA TORÁCICA POR ARMA
DE FUEGO

Sr. director:
Las lesiones por arma de fuego se definen co-

mo lesiones de naturaleza contusa, ocasionadas
por la acción física y química de la bala o proyec-
til disparado por un arma de fuego y por los ele-
mentos concurrentes, más los elementos neofor-
mados con ocasión del disparo.

En los últimos años, este tipo de lesiones se
han incrementado en todo el mundo debido a
numerosos y múltiples factores (la exhibición de
violencia en los medios de comunicación, el fácil
acceso a armas de fuego, la proliferación del de-
porte de la caza y los videojuegos bélicos)1,2. De
las diferentes regiones corporales, el tórax es una
de las más afectada por los traumatismos violen-
tos. No obstante, en lo referente a la etiopatoge-
nia, las heridas por arma blanca constituyen la
causa más frecuente de los traumatismos abiertos
del tórax con una incidencia muy superior a las
heridas por arma de fuego3-6.

La mortalidad en los traumatismos torácicos es
variable7, y en los traumatismos penetrantes es del
13,4%; aunque en algunas series esta cifra se ele-
va y depende de la gravedad de las estructuras
afectadas y el tipo de proyectil. La contusión pul-
monar en las lesiones penetrantes es el resultado
de los proyectiles de alta velocidad que pasan a
pocos centímetros del pulmón5,8.
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Figura 1. Motivos de consulta por aparatos.
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La actitud de extraer del proyectil es contro-
vertida9 dado que dicha extracción, en numerosas
ocasiones, se asocia con complicaciones de mayor
importancia que la propia ubicación de la bala.
Según Watt10 las indicaciones para extracción del
proyectil son dos: el proyectil “sintomático”, esto
es, intra-articular, causante de sepsis o abceso, mi-
gración, embolización o intoxicación por plomo; y
la extracción durante la exploración quirúrgica.

Se presenta el caso de un varón de 30 años de edad
que sufre una herida por arma de fuego (pistola) con ori-
ficio de entrada en la cara externa de hombro izquierdo
que produce una fractura diafisaria humeral y se aloja en
la cavidad torácica, adyacente al arco posterior de la octa-
va costilla izquierda (Figura 1), originando un pequeño
neumotórax apical y un foco de contusión pulmonar con
áreas de enfisema subcutáneo. La fractura ósea que se
observa en el húmero (Figura 2) posee las características
propias de las lesiones por bala de pistola: fractura con
arrancamiento de hueso cortical, en taladro, combinado
esto con una fractura espiroidea a cierta distancia distal a
la herida ósea que produce la bala; a diferencia de las le-
siones óseas causadas por balas de rifles y pistolas de gran
calibre en las que se observa mayor grado de conminu-
ción. El paciente permaneció estable en todo momento,
tanto desde el punto de vista hemodinámico como respi-
ratorio, por lo que se decidió tratamiento conservador e
ingreso en la unidad de medicina intensiva.
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Figura 1. Radiografía en la que se observa el proyectil aloja-
do en la cavidad torácica.

Figura 2. Radiografía en la que se observa la fractura ósea en
el húmero.
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FIBRINOLISIS DURANTE
LA RESUCITACIÓN CARDIOPULMONAR,
¿UNA MEDIDA TERAPÉUTICA
RUTINARIA?

Sr. director:
El tromboembolismo pulmonar masivo (TEP)

es una enfermedad de alto compromiso vital, que
a menudo evoluciona a parada cardiorrespiratoria
(PCR). Presentamos un caso de PCR intrahospita-
laria secundaria a un TEP masivo donde se usó fi-
brinolisis sistémica durante las maniobras de rea-
nimación cardiopulmonar (RCP).

Mujer de 60 años con antecedente de hemicolecto-
mía izquierda por neoplasia estenosante de sigma. Estaba
ingresada en la planta desde hacía 12 horas para el estu-
dio de trombosis venosa profunda derecha de 15 días de
evolución. No había recibido profilaxis antitrombótica
previa.

Coincidiendo con la movilización, presenta una pérdi-
da de conciencia que se acompaña de respiración agóni-
ca. Se constata PCR, y se inicia inmediatamente medidas
de RCP. La monitorización electrocardiográfica es compa-
tible con disociación electromecánica. Se procede a ma-
niobras de RCP avanzada por espacio de 45 minutos, al
cabo de los cuales se consigue pulso eficaz.

A su llegada a la unidad de cuidados intensivos (UCI),
la paciente se encuentra sedada y conectada a la ventila-
ción mecánica, la presión arterial de 90/60 mmHg, la fre-
cuencia cardiaca de 150 lpm en fibrilación auricular, y la
saturación arterial del oxígeno del 90% con FiO2 al
100%. Se encuentra en tratamiento en perfusión de do-
butamina y noradrenalina a altas dosis. Previamente se
habían administrado 2.000 ml de suero salino. La auscul-
tación cardiorrespiratoria no presenta hallazgos de inte-
rés. El ECG revela bloqueo completo de la rama derecha
de haz de Hiss no presente en ECGs previos. La radiogra-
fía de tórax es anodina. Se realiza un ecocardiograma ur-
gente y se aprecia un aumento importante de las cavida-
des derechas, dilatación de las venas suprahepáticas, y se
estima una presión sistólica en la arteria pulmonar de
45 mmHg.

A los 15 minutos del ingreso en la UCI presenta nue-
vamente pérdida de pulsos, y se aprecia en la monitori-
zación una bradicardia sinusal a 40 lpm. Se administra
nuevamente una dosis de 1 mg de adrenalina, bicarbo-
nato sódico (1 mEq/Kg), y se reanudan las maniobras de
RCP por espacio de 5 min y recupera de nuevo el pulso
espontáneo. Tras dicho episodio, persiste la inestabilidad
hemodinámica con una presión arterial de 80/60 mmHg
y la saturación arterial de oxígeno del 70% (FiO2 eleva-
da). Ante la alta sospecha de TEP, se decide realizar trom-
bolisis en el curso de la resucitación. Se administra tecne-
plasa (Metalyse®) 6.000 U iv y anticoagulación con
enoxaparina subcutánea.

En las horas siguientes, se aprecia una clara mejoría
hemodinámica que permite la retirada de medicación va-
soactiva. La paciente pasa de forma espontánea a un rit-

mo sinusal. Se realiza un eco-Doppler de miembros infe-
riores, que muestra una trombosis venosa profunda de la
vena femoral común junto con trombosis de la vena po-
plítea derecha. El ecocardiograma de control revela nor-
malización del patrón de sobrecarga del ventrículo dere-
cho. La paciente evoluciona de forma favorable y puede
ser extubada a las 72 h, sin secuelas. Se traslada a planta
de hospitalización convencional anticoagulada con ace-
nocumarol al cuarto día del ingreso.

La fibrinolisis sistémica se contempla como te-
rapéutica de primera línea en casos de shock car-
diogénico y/o aparición de signos de disfunción
ventricular derecha severa en el contexto de un
TEP masivo1,2,10. El agente fibrinolítico de elección
es alteplase.

En el caso de la fibrinolisis administrada en el
curso de una RCP, los estudios son mucho más es-
casos3,6. La observación de casos aislados y peque-
ñas series apuntan a los beneficios de dicho trata-
miento4. Sin embargo, un estudio prospectivo3

aleatorizado de 223 pacientes en situación de PCR
no encontró diferencias significativas en la mortali-
dad con respecto al uso de la fibrinolisis durante la
RCP. Las guías más recientes de resucitación indi-
can que la fibrinolisis puede ser utilizada en la PCR
por embolismo pulmonar que no responde a la
PCR5,7. En este caso, la RCP se debe prolongar 60-
90 minutos. En nuestro caso se usó como agente
fibrinolítico TNK en lugar de r-TPA por la mayor fa-
cilidad de la administración de dicho tratamiento
en el curso de las maniobras de RCP activa.

En resumen, la evidencia científica que se des-
prende de la literatura y la práctica clínica habi-
tual recomienda el uso rutinario de trombolisis en
las maniobras de reanimación cardiopulmonar, ya
que dicho tratamiento puede ser efectivo en casos
individuales, especialmente ante la sospecha de
TEP masivo.
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Figura 1. Ecocardiograma en el que se aprecia dilatación de
las cavidades derechas.
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