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TAPONAMIENTO CARDIACO
COMO MANIFESTACIÓN INICIAL
DE UN CARCINOMA DE PULMÓN

Sr. director:
La presentación de un derrame pericárdico

puede ser secundaria a una amplia variedad de si-
tuaciones clínicas. Globalmente, podemos afirmar
que estos derrames son secundarios en un 22,6%
a uremia, en un 14,5% a neoplasias, en un 11,3%
a pericarditis bacteriana, en un 11,3% a pericardi-
tis aguda idiopática y en el 40,3% restante a otras
causas, así como que en un 56,7% de los casos
aquel se presenta en forma de taponamiento peri-
cárdico1. Según un estudio publicado en 2002 por
Oliver Navarrete et al2, desde la perspectiva del
taponamiento cardíaco, cuando éste sucede la
etiología es neoplásica en un 52,1%, idiopática en
un 14,6%, urémica en un 12,5%, iatrogénica en
el 7,3%, mecánica en un 4,2%, tuberculosa en un
2,1% y debido a otras causas menores en el res-
tante 7,3%.

Por otro lado, entre un 5 y un 15% de los pa-
cientes con neoplasias pueden tener una invasión
tumoral del pericardio. La manifestación clínica
más usual consiste en el derrame pericárdico he-
morrágico y en el taponamiento pericárdico. Los 
que causan esto con mayor frecuencia son las neo-
plasias de pulmón y mama, seguidos por las neo-
plasias hematológicas3. La afectación se produce
por continuidad (vía hematógena o linfática), y el
mecanismo fundamental el bloqueo de los gan-
glios linfáticos de corazón y pericardio.

Varón de 52 años, fumador activo (20 cigarrillos al
día) y en tratamiento con alprazolam por un síndrome
depresivo, que acudió a urgencias por tos persistente e
irritación faríngea desde hacía cinco días. Se le prescribió
piroxicam y se dio de alta. El paciente no mejoró, des-
arrolló astenia intensa, anorexia, malestar general, disnea
y esputos hemoptoicos, por lo que acudió nuevamente a
urgencias. En ningún momento refirió la existencia de
fiebre o dolor torácico. Sin embargo, el día del ingreso
presentó esputos hemoptóicos e incremento significativo
de su disnea. En la exploración sólo destacaba una ingur-
gitación yugular, una taquicardia de 110 lpm e hipoven-
tilación en las bases pulmonares. La presión arterial era
de 120/100 mmHg y la saturación arterial de oxígeno
medida por pulsioximetría del 88%. En la radiografía de
tórax se observó cardiomegalia y ensanchamiento me-
diastínico a expensas del lado izquierdo, con tractos fi-
brosos y una posible pérdida de volumen (Figura 1, su-
perior). En el electrocardiograma se observaron unos
voltajes disminuidos, sin otros hallazgos relevantes. El he-
mograma y la bioquímica de sangre fueron normales.

Una tomografía computerizada de arterias pulmonares
descartó la presencia de embolias pulmonares, a la vez
que en ella se observó un gran derrame pericárdico (Fi-
gura 1, medio) y un nódulo pulmonar situado en el vér-
tice izquierdo. La ecocardiografía urgente confirmó el de-
rrame pericárdico masivo con signos de taponamiento
(Figura 1, inferior), así como la existencia de ecogenici-
dad espontánea en el líquido pericárdico (que sugería la
presencia de sangre) y la dilatación de la vena cava infe-
rior que aumentaba de tamaño en la inspiración. A las 3
horas de su ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos
presentó un deterioro de su situación hemodinámica con
descenso de la presión arterial sistólica por debajo de 80
mmHg, por lo que se realizó pericardiocentesis evacua-
dota. Las siguientes 24 horas dicha pericardiocentesis dio
salida a 2.290 ml de líquido de aspecto serohemorrágico.
En una fibrobroncoscopia se observó una imagen en el
segmento apical del lóbulo superior izquierdo que no se
pudo biopsiar. Sin embargo, las citologías del aspirado
bronquial y del líquido pericárdico permitieron establecer
el diagnóstico de carcinoma de pulmón de célula no pe-
queña. Se realizó un estudio analítico de marcadores tu-
morales en el que se obtuvo un CEA de 11,9 ng/ml (nor-
mal: 0-4,7), un CA 125 de 172,5 U/ml (normal: 0-31) y
un Cifra 21 de 10,65 ng/ml (normal: 0-3). El paciente
inició tratamiento con carboplatino y paclitaxel, y al cabo
de dos meses se encontraba estable, sin haber presenta-
do recidiva del citado derrame pericárdico.

El taponamiento cardiaco, como manifestación
inicial de una neoplasia pulmonar, constituye una
rareza clínica4-7, y este caso que presentamos re-
sulta particularmente significativo debido a que
las manifestaciones clínicas iniciales que motivaron
el estudio y el diagnóstico de este caso consistie-
ron tan sólo en la presentación de una tos persis-
tente, de una irritación faríngea, de una disnea
creciente acompañada de esputos hemoptóicos
leves y de una taquicardia discreta. Estos datos
tan escasamente discriminantes parecen concor-
dar con los datos proporcionados por la última re-
visión efectuada por el Nacional Cancer Institute8

que afirman que hasta un 21 por ciento de los
pacientes con cáncer presentan derrames pericár-
dicos malignos que con frecuencia no se sospe-
chan dada la escasa presentación de signos clíni-
cos o de síntomas de taponamiento pericárdico.
La mitad de estos casos con derrame pericárdico
evolucionan hacia un taponamiento cardiaco, y
dicho derrame es el primer signo de enfermedad
maligna. Cuando aparece la sintomatología, es la
disnea9,10 está presente en el 93% de casos y, co-
mo sintomatología específicamente asociada al ta-
ponamiento, se cita la taquicardia, el pulsus para-
doxus, la presión venosa elevada en la vena
yugular y la hipotensión. En el caso que hemos

CARTAS AL DIRECTOR

214-222-CARTAS MONTADAS  26/5/08  12:07  Página 214



presentado, la disnea, la taquicardia, la ingurgita-
ción yugular y la tos son los ejes fundamentales
de la presentación clínica. La gráfica electrocardio-
gráfica responde al patrón evidente de disminu-
ción generalizada de la amplitud de las ondas que
caracteriza este tipo de cuadro, sin que nuestro
caso presentase otras variantes eléctricas citadas
en la bibliografía como la alternancia9.

Las vías más frecuentes de diseminación son la

invasión tumoral directa, la emigración linfática re-
trógrada y la hematógena4. En nuestro caso, la vía
de diseminación inicial parece haber sido la invasión
tumoral directa, ya que no pudo demostrarse una
emigración linfática retrograda al no haber encontra-
do adenopatías linfáticas, ni la vía hematógena al no
haber hallado metástasis diferenciadas en otros órga-
nos de la economía. La demostración de la vía utili-
zada parece confirmada por el hallazgo en la bron-
coscopia de infiltración de segmentos apicales. La TC
descartó la afectación mediastínica y la existencia de
metástasis extracardiacas. Dado que no existen datos
clínicos que ayuden a relacionar un taponamiento
cardiaco y etiología neoplásica de dicho tapona-
miento, la citología y la biopsia siguen siendo las he-
rramientas fundamentales para el diagnóstico.
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Figura 1. Derrame pericárdico que se observa en el radiogra-
fía de tórax (superior, las flechas indican la pérdida de volu-
men del pulmón izquierdo), en la tomografía computerizada
(centro, flechas) y en la ecocardiografía (inferior, flechas). 
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EL INFARTO RENAL.
A PROPÓSITO DE DOS CASOS

Sr. director:
El dolor renoureteral es una frecuente causa de

consulta en los servicios de urgencias. La mayoría de
estos pacientes presentan un cólico nefrítico o una
pielonefritis aguda, pero un pequeño porcentaje su-
fre un infarto renal (IR), cuyo diagnóstico puede per-
mitir la detección y tratamiento de factores predis-
ponentes para fenómenos tromboembólicos1-4.

A continuación se describen dos casos clínicos
atendidos en nuestro hospital.

El primer caso se trataba de un varón de 30 años,
que consultó por dolor lumbar derecho, muy intenso,
no irradiado y acompañado de vómitos, que se inició
mientras dormía. Presentaba dolor a la palpación en hi-
pocondrio derecho y puño-percusión renal derecha
muy positiva. El sedimento de orina, las radiografías de
tórax y abdomen y la bioquímica básica no mostraban
alteraciones. En el hemograma destacaba 12.300 leuco-
citos/ml con 93% neutrófilos. Se consideró el diagnósti-
co de cólico nefrítico (CN) y se inició tratamiento anal-
gésico, llegando a utilizarse de opioides mayores. Se
solicitó una ecografía abdominal que también era nor-
mal. Con el diagnóstico inicial de CN rebelde al trata-
miento se hospitalizó al paciente.

Posteriormente, una analítica de rutina más extensa,
realizada a las 48 horas del ingreso, mostró una lactato
deshidrogenasa (LDH) de 2.759 U/l (240-480), junto
con la aparición de microhematuria. Ante esta elevación
de LDH se solicitó una tomografía computarizada (TC)
abdominal con contraste, que mostraba un IR masivo
derecho. Se anticoaguló al paciente y se realizó un es-
tudio de trombofilia que fue positivo para anticuerpos
antifosfolipídicos. Otros estudios no encontraron arte-
riopatía ni cardiopatía tromboembolígena.

El segundo caso era un varón de 47 años, con an-
tecedentes de 2 tromboflebitis superficiales hace más
de 5 años, y una trombosis venosa profunda en
miembro inferior izquierdo hace 3 años, en tratamien-
to con anticoagulación oral. Acudió al servicio de ur-
gencias con dolor en la fosa renal derecha irradiado a
hemiabdomen derecho, de 8 horas de evolución. Pre-
sentaba puño-percusión renal positiva y diaforesis. El
sedimento urinario, la radiografía de abdomen, el he-
mograma y la bioquímica básica no mostraban altera-
ciones. El INR era de 2,3. La sintomatología mejoró
con diclofenaco IM, por lo que fue dado de alta con
el diagnóstico de CN.

Tras 4 horas, el paciente regresó por reaparición del
dolor. El sedimento y la analítica de sangre seguían sin
mostrar alteraciones. En esta ocasión, se administró tra-
madol IV y se indicó una ecografía abdominal ante la
persistencia del dolor, que no mostró alteraciones.

Ante los antecedentes de hipercoagulabilidad, a pesar
de un INR en el rango terapéutico, y ante las dudas sobre
el diagnóstico de CN (dolor persistente, sin hematuria ni

evidencia de litiasis ni ectasia) se solicitó la determinación
de LDH que era de 705 U/l (12 h de evolución). La previa
era de 420 U/l (8 horas de evolución). La nueva determi-
nación de LDH a las 24 h de evolución fue de 1.050 U/l.
Ante este aumento progresivo de la LDH, se solicitó una
TC con contraste, que mostraba un infarto segmentario
en el riñón derecho.

La microhematuria apareció a las 48 horas de evolu-
ción. Durante el ingreso se realizaron una arteriografía
que demostraba la oclusión segmentaria sin alteracio-
nes de la arteria renal principal, una ecocardiografía
que era normal y un estudio de trombofilia (incomple-
to) que tampoco demostró alteraciones. Fue dado de
alta una semana después con el diagnóstico de IR iz-
quierdo por trombofilia no filiada, y se mantuvo el tra-
tamiento anticoagulante previo.

El IR es muy poco frecuente. Aunque su inci-
dencia exacta es desconocida, algunos trabajos la
sitúan alrededor del 0,007%1. La literatura sobre
el tema es escasa: existen publicaciones de casos
aislados7-9 y algunos estudios retrospectivos1-6.

Las causas más frecuentes son las cardiopatías
embolígenas2. Otras causas incluyen trombofilias,
enfermedades del tejido conectivo y los aneuris-
mas o disecciones de la aorta o la arteria renal7,8.
Puede aparecer en pacientes anticoagulados, so-
bre todo si no se alcanza el rango terapéutico1,3.

Sus manifestaciones simulan las de un CN o
una pielonefritis aguda, por lo que su diagnóstico
puede retrasarse o incluso pasar desapercibido1,5,6.

El sedimento urinario muestra microhematuria
en prácticamente todos los casos a lo largo de la
evolución, pero puede ser normal en fases
iniciales1,2. La LDH se eleva en todos los pacientes
con IR en las primeras 24 horas2. Su determinación
es barata y accesible en el servicio de urgencias,
por lo que debería solicitarse en pacientes con do-
lor renoureteral y factores de riesgo tromboembó-
lico1, y en dudas del diagnóstico inicial. La eleva-
ción de LDH en estos pacientes indicaría la
realización urgente de una TC con contraste2,4,5.

En cuanto al tratamiento, la revascularización (in-
tervencionismo intravascular, cirugía o fibrinolisis) es
controvertida10, pero se podría plantear en pacientes
con patología renal previa, con la finalidad de evitar
la necesidad de diálisis. Lo más importante, quizás,
sea tener en cuenta el diagnóstico y prevenir nuevos
eventos tromboembólicos con la anticoagulación6.
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IMPACTACIÓN DE UN FRAGMENTO
DE CARNE EN CARINA

Sr. director:
La muerte por atragantamiento se define como

la ingestión o inhalación accidental de un objeto
extraño que resulta en la obstrucción de la respi-
ración1. Los alimentos –principalmente la carne–
son los objetos más frecuentemente involucrados.

Presentamos el caso de un varón de 80 años de
edad, con antecedentes médicos de hipertensión arterial
y cardiopatía isquémica, que mientras comía sufrió un
cuadro de obstrucción completa de la vía aérea con
posterior parada cardiorrespiratoria. Se iniciaron manio-
bras de RCP avanzada y se intentó conseguir la permea-
bilidad de la vía aérea. Ninguno de los métodos emplea-
dos, entre los que se incluyó acceso quirúrgico, resultó
eficaz.

En el posterior estudio autópsico se descubrió una
pieza de carne de 5 cm de largo por 2 cm de ancho im-
pactada en carina que obstruía completamente la vía
aérea (Figura 1). También se identificaron fragmentos de
comida de gran tamaño, que alcanzaban los 7 x 4 cm,
fundamentalmente carne, en estómago. Otros diagnósti-
cos de autopsia fueron cardiopatía isquémica, microin-
farto cerebral lacunar, esteatosis hepática, calcificación
valvular aórtica y arteriosclerosis generalizada severa.

El estudio químico-toxicológico mostró la presencia
en sangre de nordiacepam y una concentración de al-
cohol etílico de 1,56 g/l.

Durante el año 2003 en Estados Unidos se pro-
dujeron 4.300 muertes por atragantamiento, lo
que supuso la 4ª causa de muerte accidental. Los
grupos de mayor riesgo son los niños menores de
4 años y los ancianos1. Debido a su forma de pre-
sentación, esta entidad también se ha denomina-
do “infarto de la cafetería”2-4.

Un estudio de autopsia5 mostró que hasta el
1,3% de las muertes que inicialmente se habían
atribuido erróneamente a un síndrome coronario
agudo correspondían a cuadros de atraganta-
miento. Múltiples estudios han mostrado que la
edad avanzada, las alteraciones de la deglución,
los problemas dentarios, los fármacos sedantes, y
la patología neurológica, especialmente la enfer-
medad de Parkinson, son factores predisponentes
para sufrir un atragantamiento.

Una vez producido el atragantamiento es im-
prescindible una rápida intervención para liberar
la vía aérea. Debido al tipo de pacientes afectados
y a su forma de presentación existen 2 colectivos
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Figura 1. Fragmento de carne con tamaño aproximado de 5
cm de largo por 2 cm de ancho.
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específicos que creemos que se podrían beneficiar
de un entrenamiento en maniobras de soporte vi-
tal básico y en particular en técnicas de desobs-
trucción de la vía aérea: el personal de los restau-
rantes y los cuidadores de residencias de
ancianos. Esta sugerencia se ve reforzada por los
hallazgos de un reciente estudio6 que mostró que
las víctimas que sufren un atragantamiento en un
restaurante son atendidas más tardíamente que
las que lo sufren en casa, ya que estos últimos son
rápidamente atendidos por sus familiares o ami-
gos con la ayuda telefónica de los sistemas de
emergencia.
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MIXOMA AURICULAR.
A PROPÓSITO DE UN CASO

Sr. director:
El mixoma auricular no es una patología de

diagnóstico frecuente en urgencias, fundamental-
mente por su escasa incidencia, que oscila del
0,002% al 0,3% en varias series de autopsias1. Es
un tumor benigno primario del corazón. Más fre-
cuente en mujeres, sus síntomas suelen ser opre-
sión o dolor en el pecho, dificultad respiratoria
con la actividad, mareos, síncopes o sensación de

palpitaciones tras cambios de posición. Una com-
plicación frecuente son las embolizaciones que
puede afectar al cerebro, los ojos y las extremida-
des2.

Se presenta un caso que consideramos de in-
terés, por su dificultad diagnóstica en urgencias.

Varón de 38 años con antecedentes personales de
hipertensión arterial (HTA) y fumador de unos 15 ciga-
rrillos al día. Consultó en urgencias por presentar de
forma brusca durante la realización del coito un dolor
intenso en miembros inferiores junto con frialdad y pali-
dez de los mismos.

En la exploración encontramos una presión arterial de
177/110 mmHg, frecuencia cardiaca 75 latidos por minu-
to (lpm), frecuencia respiratoria por minuto (rpm) de 20,
saturación arterial de oxígeno (SatO) del 98%, afebril,
consciente, orientado, con gran componente de ansie-
dad. No se encontraron hallazgos de interés a la ausculta-
ción cardiopulmonar. En los miembros inferiores se apre-
ciaba un déficit sensitivo y palidez cérea bilateral por
debajo de las rodillas con ausencia de pulsos pedios y ti-
biales posteriores. El pulso femoral bilateral estaba conser-
vado. No se apreciaba déficit motor. Los datos de labora-
torio (hemograma, bioquímica y coagulación), la
radiografía de tórax y ECG fueron normales. En la TC ab-
dominal la aorta abdominal y las arterias ilíacas primitivas,
internas y externas eran normales. La resonancia nuclear
magnética (RNM) también fue normal, el eco-Doppler de
miembros inferiores detectó déficit de flujo desde las arte-
rias poplíteas en ambos miembros inferiores.

Tras el ingreso en la planta de cirugía cardiovascular
por isquemia arterial bilateral de probable origen embo-
lígeno se realizó angioTC de aorta tóraco-abdominal y
se detectó un defecto de repleción en la aurícula iz-
quierda de 9 mm x 2 cm (Figura 1) compatible con
trombo en su interior o tumoración auricular (mixoma
auricular).

Los mixomas auriculares pueden manifestarse
clínicamente como: 1) Asintomáticos u oligosinto-
máticos3 cuyo diagnóstico es casual, 2) con sínto-
mas sistémicos o constitucionales, por la libera-
ción de citoquinas inflamatorias (interleukina-6),
3) con síntomas cardiovasculares como infarto de
miocardio4, insuficiencia cardíaca, síncope5-6, arrit-
mias, y puede simular una estenosis mitral, 4) con 
síntomas neurológicos y cuadros cardioembólicos7-8,
5) con manifestaciones cutáneas9, como manchas
en la piel, máculas eritematosas, nevus asociados
con fenómeno de Raynaud e isquemias distales
como consecuencia de fenómenos embólicos. La
gravedad de estos tumores radica en su potencial
embolígeno.

La ecocardiografía es la prueba diagnóstica
de mayor relevancia, ya que define bien la loca-
lización y la extensión del mixoma. El ecocar-
diograma transesofágico (ETE) es fundamental
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en la búsqueda de la fuente embolígena, pues
puede detectar masas y tumores de 1 a 3 mm
de diámetro10,11. Ante la presencia de un tumor
cardíaco, la TC y la RNM forman parte del des-
pistaje (screening) porque diferencian entre los
distintos tipos de tejidos, así como sólidos, lí-
quidos y el espacio ocupado por el tumor. La
resección suele ser curativa. Con todo esto, po-
demos concluir que aunque el mixoma auricular
es una patología poco frecuente en urgencias, y
que puede ser muy difícil de diagnosticar, no po-
demos olvidarla como una de las posibles causas
embolígenas.
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FÍSTULA CARÓTIDO-CAVERNOSA
ESPONTÁNEA, UN DIAGNÓSTICO
DIFERENCIAL DEL OJO ROJO

Sr. director:
Las fístulas carótido-cavernosas (FCC) son co-

municaciones anómalas de origen traumático o
espontáneo entre el seno cavernoso y el sistema
de la arteria carótida, que determinan un conjun-
to de signos y síntomas de insuficiencia venosa
por flujo arterial de alta presión en las venas afec-
tadas1,2. El 75% de las FCC son de origen traumá-
tico (traumatismos craneofaciales o iatrogénicas
por técnicas invasivas), y el resto es de origen es-
pontáneo (rotura de un aneurisma carotídeo, mal-
formación arteriovenosa, lesiones ateromatosas,
hipertensión arterial o enfermedades del tejido co-
nectivo)1,2.

Mujer de 87 años de edad que acudió a nuestro
servicio de urgencias por presentar enrojecimiento
ocular indoloro del ojo izquierdo de cinco días de evo-
lución, sin otra sintomatología acompañante. No refe-
ría ningún traumatismo reciente relacionado. La pa-
ciente tenía hipertensión arter ia l  esencial  e
insuficiencia venosa crónica y seguía en tratamiento
con captoprilo, pentoxifilina y torasemida. En la explo-
ración se apreció una quemosis conjuntival moderada,
enrojecimiento y vasodilatación de los vasos epiescle-
rales con tortuosidad vascular conjuntival y epiescleral
en forma de “cabeza de medusa” en el polo anterior
del ojo izquierdo (Figura 1). La presión intraocular y el
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Figura 1. Imagen de angio-TC del mixoma en aurícula iz-
quierda.
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fondo de ojo fueron normales. El resto de la explora-
ción general y neurológica fue normal. Ante la sospe-
cha de FCC se solicitó tomografia computarizada (TC)
craneal en donde se encontraron signos que sugerían
la existencia de una FCC de bajo flujo en el ojo iz-
quierdo. Dado el buen estado clínico de la paciente,
sus antecedentes y su avanzada edad se decidió reali-
zar tratamiento conservador mediante la compresión
manual intermitente de la arteria carótida izquierda,
tres veces al día hasta la próxima revisión. Al cabo de
cuatro meses de tratamiento la paciente se encontra-
ba asintomática y el cuadro había remitido completa-
mente (Figura 1).

Los síntomas más frecuentes de las FCC son:
dolor orbitario, edema palpebral, grados variables
de exoftalmos con o sin soplo, acúfenos, diplopia,
inyección conjuntival, proptosis, oftalmoparesias
(más frecuentemente del VI par craneal), y au-
mento de la presión intraocular1,2. También se
pueden observar distintas alteraciones retinianas
vasculares, quemosis conjuntival y episcleral en
“cabeza de medusa”, tortuosidades, hemorragias
y obstrucción de la vena central de la retina1-3.
Existe riesgo de infartos venosos y hemorragias in-
traparenquimatosas.

El diagnóstico se debe fundamentar en la his-
toria clínica y en la exploración física, acompaña-
do de las pruebas de imagen: el eco-Doppler
transcraneal color, la TC o resonancia magnética
nuclear, siendo la angiografía la prueba que ofre-
ce el diagnóstico de confirmación4. Entre los diag-
nósticos diferenciales iniciales se encuentran la
conjuntivitis inespecífica, la oftalmopatía tiroidea
en fase aguda, la malformación arteriovenosa de
la órbita, la compresión venosa orbitaria por tu-
mor, las varices orbitarias, el síndrome de Sturge-
Weber y el síndrome de la vena cava superior. Las
FCC traumáticas normalmente requieren una tera-
pia endovascular con técnicas de embolización se-
lectiva para su resolución5,6. En fístulas de bajo flu-
jo se puede uti l izar como tratamiento la
compresión manual intermitente de la carótida
común7.
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Figura 1. Vasodilatación de los vasos epiesclerales en forma
de “cabeza de medusa” (superior) y que ha desaparecido al
cabo de 4 meses (inferior).
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BLOQUEO AURÍCULO-VENTRICULAR
COMPLETO POR ENFERMEDAD
DE CHAGAS

Sr. director:
A las habituales patologías que a diario se

atienden en urgencias, aparecen otras, de origen
tropical, que obligan a ampliar las etiologías de
ciertas enfermedades infrecuentes hasta ahora.
Tal es el caso de la enfermedad de Chagas, enfer-
medad endémica y exclusiva del continente Ame-
ricano, desde México, hasta el sur de Argentina y
Chile1.

Mujer de 23 años, boliviana, portadora de enferme-
dad de Chagas. Presenta informe médico de su país, en
el que figura un estudio cardiológico fechado en 1998
por anomalías cardiacas de etiología no especificadas.
No recibe ningún tratamiento. Refiere dos embarazos y
partos normales. No fuma ni bebe. Lleva tres días en
España. Una hermana está diagnosticada de enferme-
dad de Chagas.

Acude a urgencias por presentar metrorragia abun-
dante junto con mareos, sensación ocasional de inesta-
bilidad, astenia y disnea de 15 días de evolución. Refie-
re también traumatismo lumbar por caída fortuita unos
días previos coincidente con un episodio de mareo. La
fecha la sitúa entre 8 y 10 semanas previas. El test de
gestación fue positivo. La presión arterial fue de 80/60
mmHg, la hemoglobina fue 10,6 g/dl, el hematocrito
de 29,7 y beta-HCG de 135,5 mU/ml (mujeres no em-
barazadas hasta 3 mU/ml).

Ante la sospecha de amenaza de aborto, se realiza
ecografía obstétrica donde se objetiva un útero con en-
grosamiento endometrial. Sin saco gestacional. Ante la
confirmación de un aborto en curso, se programa a la
paciente para la realización de un legrado. Al realizar
un ECG preoperatorio, se objetivan importantes trastor-
nos de conducción aurículo- ventricular (A-V) y del sis-
tema de Hiss2, por lo que ingresa en la UCI para moni-
torización cardiaca. En el momento de su ingreso, la
paciente presenta un bloqueo A-V completo y un blo-
queo completo de rama derecha del haz de Hiss
(BCRDHH) con una frecuencia ventricular a 40 lati-
dos/minuto (Figura 1). A la paciente se le implantó un
marcapasos (MP) transitorio por vía subclavia izquierda,
y se le informa de la necesidad de implantar MP defini-
tivo, siendo este tratamiento rechazado por la paciente.
Durante su ingreso se realizó serología de parásitos, que
fue positiva a Tripanosoma cruzi, con anticuerpos para la
enfermedad de Chagas ELISA Ig positivos tanto por ELI-
SA (2,15) como por inmunofluoresceína indirecta
(1/160). No se objetivó cardiomegalia en radiografía de
toráx. Se realizó ecocardiograma sin objetivar patología
estructural ni dilatación cardiaca.

Un registro Holter de 24 horas objetivó un ritmo
cardiaco medio de 58 latidos minuto, y se apreciaron
ritmos menores de 40 latidos por minuto durante más

del 30% del registro. Las pausas más significativas han
sido de 260 milisegundos.

De nuevo se plantea la necesidad de implantar MP
definitivo, de nuevo rechazado por la paciente, que so-
licita el alta voluntaria.

La enfermedad de Chagas o tripanosomiasis
americana es una infección crónica, muchas veces
letal, producida por el Tripanosoma cruzi, que pe-
netra en el cuerpo humano a través de la picadu-
ra del insecto triatomino (Figura 2). Es propia del
medio rural y se asocia estrechamente con la po-
breza. Es endémica de Latinoamérica y se calcula
que causa cerca de 50.000 muertes al año, y que
hay hasta 100 millones de personas en condicio-
nes de riesgo, de los que entre 16 y 18 millones
están infectados por el Tripanosoma cruzi, y de és-
tos, se calcula que entre el 10-40% presentarán
manifestaciones de la enfermedad.

Las principales formas de contaminación son la
entomológica, la transfusional y la transplacentaria.
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Figura 1. Imagen de bloqueo bifascicular. Bloqueo A-V de
tercer grado mas bloqueo completo de rama derecha.

Figura 2. Triatoma infestans.
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La enfermedad de Chagas es en general una
parasitosis crónica, que lleva a la muerte a largo
plazo, pero que en ocasiones puede tener una
evolución fulminante. Constituye una enfermedad
de curso crónico, por lo que suele pasar desaper-
cibida hasta mucho tiempo después de la infec-
ción, hasta el punto que un elevado porcentaje
de pacientes infectados son portadores sanos1. De
hecho, en el 95% de las ocasiones, la parasitosis
no produce síntomas o son tan leves que no se
llegan a percibir. En los casos benignos no suelen
dar apenas síntomas, y los más habituales son fie-
bre, vómitos, diarreas, y deterioro del estado ge-
neral. Existen tres sistemas con mayor afección
por el parásito: el circulatorio, el digestivo y el
neurológico. La miocardiopatía chagásica es una
de las manifestaciones más frecuente de estos pa-
cientes. El corazón se encuentra aumentado de ta-
maño y hay signos de insuficiencia cardiaca3. En
casos severos, puede existir una muerte súbita por
roturas de aneurismas localizados en el ápex, in-
cluso coexistir con fenómenos tromboembólicos4.
Es frecuente la presencia de alteraciones en el
ECG como arritmias y trastornos en la conducción
y destaca en él la presencia de BRDHH y/o un he-
mibloqueo supero-anterior izquierdo (HSA)5, que
es el hallazgo de ECG más frecuente de pacientes
en el 62,5%. También se han descrito ondas T ne-
gativas y extrasístoles ventriculares de origen poli-
focal.

El diagnóstico, siempre que se sospeche por
los síntomas descritos o la procedencia de zonas
endémicas, es de confirmación serológico6,7 y se
puede realizar por distintos medios. El examen de
gota fresca visualiza tripomastigoides, pero es más
efectivo si se centrifuga previamente. Así, la gota
gruesa estudia una mayor cantidad de sangre, xe-
nodiagnóstico y los hemoculticos, pueden realizar
el diagnóstico definitivo.

No existe un tratamiento específico de esta pa-
rasitosis. Existen solamente tratamientos paliativos
para disminuir el malestar que provoca la enfer-
medad tales como cirugía en megavísceras, ciru-
gía cardiaca, etc. Sin embargo, existen dos fárma-
cos de acción demostrada tripanomicida que son
el Nifurtimox y el Beznidazol8-10. La pauta de trata-

miento es de Benznidazol de 5 a 7 mg/kg/día du-
rante 60 días y la de Nifurtimox de 10 a 12
mg/kg/día durante 60 días. Como efectos secun-
darios, cabe observar la existencia de leucopenia,
irritabilidad, manifestaciones cutáneas y trastornos
digestivos. Se considera criterio de curación la ne-
gativización de los controles serológicos.
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