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Sindrome de Stokes-Adams secundario
a disfuncion de marcapasos

Sr. Director:

Los sincopes de origen cardiaco suelen ser de
instauracion brusca y de corta duracién. La recu-
peracion suele ser rapida. El sindrome de Stokes-
Adams es un sincope lo suficientemente prolon-
gado como para que aparezcan signos de anoxia
cerebral (convulsiones , incontinencia de esfinte-
res, cianosis...)'. Entre sus causas se encuentran el
bloqueo auriculoventricular (BAV) en un 50-60%
de los casos, el bloqueo sinoauricular (30-40%) y
las taquiarritmias (0-5%)>.

Varén de 84 afios de edad, portador de marcapasos
desde 1980, que es remitido al servicio de urgencias
por una crisis comicial. Segin su familia, el paciente
sufrié varios episodios convulsivos con recuperacion
completa entre ellos; no se produjo mordedura de la
lengua ni incontinencia de esfinteres. A la exploracién
fisica se objetivé ingurgitacién yugular, auscultacién
cardiaca arritmica y pulmonar con crepitantes en las
bases, y leve edema perimaleolar en extremidades infe-
riores. La analitica sanguinea fue normal. La radiologia
simple de térax mostré una discreta cardiomegalia y
un marcapasos monocameral. Mientras estaba monito-
rizado, el paciente sufri6 desvanecimiento brusco se-
guido de una convulsién ténico-clénica de breve dura-
cion, de la que se recupera espontaneamente. Se
obtuvo un registro electrocardiogréfico (ECG) de mas
de 15 segundos de duracién en el que se objetivé la
espicula del marcapasos sin complejo QRS posterior.
Con el diagnéstico de BAV completo y disfuncién del
marcapasos se procedié a la intubacién orotraqueal y
la conexién a un marcapasos externo tras sedacion y
relajacién. Se remitié al hospital de referencia para tra-
tamiento definitivo.

El sincope de aparicién brusca y de caracteristi-
cas recortadas en un paciente con cardiopatia o
con ECG patolégico deben sugerir una causa arrit-
mica'. Una correcta anamnesis es de gran impor-
tancia para diferenciar el sincope convulsivo de la
epilepsia’. El ECG sélo permite descubrir la causa
del sincope en el 2-10% de las ocasiones’, pero
consideramos que, si el paciente es portador de
un marcapasos, es obligado descartar una disfun-
cién del mismo. En nuestro paciente se constaté
la desconexién parcial del electrodo de estimula-
cién como responsable del cuadro. En la revisién
bibliografica realizada hemos encontrado casos de
sindrome de Stokes-Adams secundarios a BAV

Figura 1. ECG en el que se objetiva la espicula del marcapa-
sos sin complejo QRS posterior.

confirmados mediante EKG, pero ninguno de ellos
en relaciéon con un marcapasos disfuncionante.
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Cuadro confusional agudo secundario
a hipercalcemia tumoral

Sr. Director:

Las principales complicaciones metabdlicas ob-
servadas en los pacientes con cancer son la hipercal-
cemia, la hiponatremia (secrecién inadecuada de
ADH), el sindrome de lisis tumoral, la acidosis lacti-
ca, la hiperuricemia, la insuficiencia renal, la hipera-
moniemia, la hipoglucemia y las alteraciones del po-
tasio’. La hipercalcemia es el trastorno metabdlico
mas comun?. Ocurre en el 10-30% de los pacientes
con cancer®. A pesar de su elevada prevalencia, a
menudo no se diagnostica dada la presentacién cli-
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nica inespecifica. La encefalopatia en sus diferentes
grados es el mas comun y severo de sus sintomas?,
que impide de este modo un tratamiento adecuado
gue conllevaria una mejoria clinica evidente®.

Varén de 62 afios que presenta deterioro general de
una semana de evolucién con fiebre de hasta 39°C, de-
caimiento, enlentecimiento psicomotor, desorientacion e
incontinencia de esfinteres. Como antecedentes destaca-
ban una fibrilacién auricular paroxistica, una cardiopatia
isquémica crénica, una tuberculosis pulmonar residual,
un posible hemangioma hepatico y un etilismo crénico
moderado. A la exploracion fisica la presién arterial era
de 156/91 mmHg, con frecuencia cardiaca de 85 Ipm,
saturacion de oxigeno 95% y temperatura corporal de
37,5°C. Presentaba regular estado general, sequedad de
piel y mucosas, aceptable nivel de consciencia con ten-
dencia al suefio, bradipsiquia con lenguaje comprensible
y coherente y pares craneales normales. El resto de la ex-
ploracién neurolégica fue normal. La auscultacion cardio-
pulmonar fue normal, asi como la exploracién abdomi-
nal. Los resultados analiticos: 14.100 leucocitos con 78%
de neutréfilos, urea 77 mg/dl, creatinina 2,2 mg/dL, so-
dio y potasio normales, lactato 1,4 mmol/L, pH 7,46 y
sedimento de orina normal. Los téxicos en orina fueron
negativos. La radiografia de térax: paquipleuritis en 16bu-
lo superior derecho. El electrocardiograma mostraba un
ritmo sinusal, sin alteraciones de la conduccién auriculo-
ventricular ni de la repolarizacién. La tomografia compu-
tarizada (TC) craneal era normal. Posteriormente se reali-
z6 una puncién lumbar que mostré un liquido claro sin
células en la bioquimica. La ecografia abdominal mostra-
ba imagenes sugestivas de metastasis hepaticas. Con el
diagnéstico de sindrome confusional agudo y metéstasis
hepéticas a estudio ingresé en Medicina Interna. En la
analitica ordinaria, ingresado, destacaba: calcio de 17,3,
fésforo de 4,5 mg/dL, AST 35 U/L, ALT 73 U/L, FA 86
U/L, GGT 82 U/L, LDH 550 U/L, proteinas totales 6,4 g/L
y PCR 122 mg/dl. En la TC toracoabdominal (Figura 1),
se observé una lesiéon tumoral en I6bulo superior dere-
cho con adenopatias hiliares e imagenes en el higado
compatibles con metéstasis. Ante el diagnéstico de hiper-
calcemia severa de origen tumoral se instaurd tratamien-
to con fluidoterapia intravenosa, furosemida, corticoides
y bifosfonatos, con lo que mejoré paulatinamente su ni-
vel de consciencia. Finalmente la broncoscopia y la cito-
logia realizadas confirmaron el diagnéstico de carcinoma
epidermoide de pulmén poco diferenciado.

El diagnéstico diferencial de la hipercalcemia
debe realizarse con el hiperparatiroidismo prima-
rio (54%), tumores [pulmén (35%), mama
(25%), mieloma y linfoma (14%), rifién (3%),
prostata (3%)], y otros como la hipervitaminosis
D y A, inmovilizacién, osteoporosis, enfermedad
de Paget, hipertiroidismo, tuberculosis, sarcoido-
sis, feocromocitoma, Addison, VIH, sindrome le-
che-alcalinos, litio, tiazidas, insuficiencia renal
crénica y fase diurética de la aguda e hipercalce-
mia hipocalcidrica familiar (20%).

Figura 1. Tomografia computarizada tordcica que muestra la
presencia de una lesién cavitada en el I6bulo superior derecho
y adenopatias parahiliares derechas.

La hipercalcemia de origen tumoral a menudo
es de instauracién rapida y puede causar letargia,
confusion mental, anorexia, nauseas, vomitos, es-
trefliimiento, poliuria y polidipsia. Algunas compli-
caciones pueden afiadirse como consecuencia del
mantenimiento de la hipercalcemia como la deshi-
dratacion, nefrolitiasis, nefrocalcinosis, insuficiencia
renal, hipertensién arterial, arritmias cardiacas, Ul-
cera péptica, pancreatitis y coma’. El tratamiento
de la hipercalcemia aguda consiste en la rehidrata-
cién con suero salino isoténico, dependiendo del
estado cardiovascular del paciente y de su funcién
renal; diuréticos de asa (furosemida) que ademas
de controlar el exceso de volumen tras la rehidra-
tacion, aumenta la eliminacion renal de calcio; bi-
fosfonatos (etidronato, alendronato, clodronato,
pamidronato o zolendronato) que se adhieren a la
superficie de la hidroxiapatita e inhibien la reabsor-
cién de calcio por los osteoclastos, ademas tienen
cierto efecto analgésico y previenen fracturas ver-
tebrales; calcitonina que addmas de inhibir la re-
sorciéon osteoclastica, promueve la excrecién renal
de calcio; corticoides (hidrocortisona, prednisona)
que inhiben la resorcién 6sea y disminuyen la re-
absorcion gastrointestinal. Como medidas genera-
les se incluyen: retirada de calcio de la nutricién,
suprimir farmacos que pueden producir hipercalce-
mia, aumento de la movilidad del paciente y, si es
posible, retirada de farmacos sedantes y analgési-
cos con el fin de mejorar la confusién mental. De
cualquier modo, el tratamiento mas eficaz es el
tratamiento del tumor con cirugia o radio/quimio-
terapia, aunque en algunos casos la hipercalcemia
puede persistir a pesar de erradicar el tumor'**°. El
prondstico suele ser grave, y se observa que el
50% de los pacientes mueren en un mes y el 75%
en tres meses después de iniciado el tratamiento,
el pronéstico es ligeramente mejor en aquellos pa-
cientes que responden al tratamiento antineoplasi-
co especifico?.
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Parada cardiorrespiratoria secundaria
a hiperpotasemia

Sr. Director:

La hiperpotasemia’, definida como la concen-
tracion de potasio en suero mayor de 5,5 mEq/I,
obliga a pensar en la posibilidad de insuficiencia
renal oligirica, hemdlisis intensa o catabolismo ti-
sular excesivo. Las manifestaciones cardiacas son
las mas graves. Con cifras mayores de 7,5 mEq/I?
pueden aparecer patrones ECG de QRS ancho,
con aplanamiento o desaparicion de la onda P,
que pueden desencadenar fibrilacion ventricular,
bloqueo auriculo-ventricular (BAV) completo o
asistolia.

Figura 1. ECG en el que se aprecia la desaparicion del ritmo
sinusal y ensanchamiento del QRS coincidiendo con una cifra
de K plasmatico de 7,7 mEg/L.

Varén de 66 afios atendido por el Sector Sanitario
del 112 por un cuadro sincopal con recuperacién es-
pontanea del nivel de conciencia. Asistido por nuestra
Unidad de Emergencias Medicalizada, se objetivé un
cuadro clinico compatible con edema agudo de pul-
moén con signos de mala perfusién periférica. Se inicié
oxigenoterapia con mascarilla de reservorio, monitori-
zacién, canalizacién de una via venosa periférica y ad-
ministracion 60 mg de furosemida ev. Durante el tras-
lado, en el monitor se registraron complejos QRS
anchos sin ondas P (Figura 1) y posteriormente asisto-
lia coincidente con dos episodios de parada cardiorres-
piratoria (PCR) que se revirtieron, tras unos 20 segun-
dos, con soporte vital béasico. Una vez en urgencias
hospitalarias, se objetivd un BAV completo y dos nue-
vos episodios de PCR de segundos de duracién recupe-
rados con soporte vital basico. Se procedi6 a la coloca-
cién de un marcapasos externo y a su ingreso en la
unidad de cuidados intensivos donde, posteriormente,
precisé intubacién orotraqueal y ventilacién mecénica
por distrés respiratorio. Como antecedentes médicos,
destacaba: enfermedad pulmonar obstructiva crénica,
diabetes, hipertensién arterial esencial, cancer papilar
urotelial recidivante de bajo grado de vejiga en trata-
miento paliativo y con hidronefrosis inflitrativa izquier-
da. En las pruebas complementarias destacé: glucemia
662 mg/dL, creatinina 2,4 mg/dL, sodio 124,5 mEq/L ,
potasio 7,75 mEq/L y cloro 88,5 mEq/L. El pH fue de
7,09. Se coloc6é un marcapasos provisional por via fe-
moral y se realiz6 hemodiafiltracion por anuria persis-
tente. Tras ello las cifras de potasio se normalizaron y
el paciente recuper6 ritmo sinusal a 90 Ipm. El pacien-
te evolucioné favorablemente.

En conclusién, por tanto, la PCR que sufrié el
paciente fue secundaria a la hiperpotasemia en el
contexto de un fracaso renal agudo obstructivo
en relacién con su patologia de base.

Bibliografia

1 Londer M, Carr CM, Kelen GD. Trastornos de los liquidos y electroli-
tos. En Medicina de Urgencias. Quinta edicion. México: Tintinalli;
2002. p.182.

2 Luis Rodriguez Padial. Efecto de los farmacos y de los electrolitos. En
Curso Basico de Electrocardiografia. Madrid: Jarpyo Editores; 1999.
p. 211.

Maria del Mar PALAZUELOS DfAZ,
Maria del Carmen RUIZ ONTIVEROS

Emergencias 112 CLM. Centro de estudio: GUETS de
Castilla la Mancha (SESCAM), Espania.

Shock hemorragico secundario
a una fistula aortoentérica

Sr. Director:
Varén aleman de 75 afios con antecedentes de hiper-
tensién arterial y derivacién aortoadrtica por aneurisma de
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aorta abdominal en el afio 1989. Ingresa en otro centro
por melenas de 24 horas de evolucién. Refiere un cuadro
de 15 dias de evolucién de fiebre con escalofrios y dolor
continuo en zona lumbar baja tratado con antiinflamato-
rios no esteroideos sin mejoria clinica. En la exploracién
presenta presion arterial media de 70 mmHg y una fre-
cuencia cardiaca de 95 Ipm. La analitica muestra hemo-
globina (Hb) de 7,1 g/L, hematocrito (Hto) de 22,3 L/L,
plaquetas (Plag) de 120 x 10°/L, tiempo de protrombina
(TP) del 96,6%, tiempo de tromboplastina parcial activa-
da (APTT) de 32 seg. Se transfunden tres concentrados
de hematies y se traslada a nuestro centro para la realiza-
cién de una fibrogastroscopia (FGS) urgente por sospecha
de hemorragia digestiva alta (HDA). En urgencias mantie-
ne una situacién hemodinamica estable, pero persiste do-
lor en zona lumbar baja pese a la administracion de mor-
ficos. La analitica postransfusional es: Hb 8,2 g/L, Hto
23,5L/L, leucocitos 2,0 x 10°/L, TP 89%, APTT 29 seg y
Plag 101 x 10°/L. Ingresa en la unidad de cuidados inten-
sivos. La FGS objetiva restos escasos de sangre coagulada
en el estémago y el duodeno. Se realiza una tomografia
computarizada (TC) abdominal (Figura 1) donde se apre-
cia fistula aortoentérica en el duodeno. El paciente entra
de modo sibito en estado de shock hemodindmico con
abundante débito hemaético por la sonda nasogastrica y
precisa resucitacion intensiva con volumen, hemoderiva-
dos y farmacos vasoactivos. Valorado por equipo de guar-
dia de cirugia cardiovascular desestiman el procedimiento
quirdrgico dado el estado clinico del paciente.

La fistula aortoentérica es una causa poco fre-
cuente de HDA, no superando el 0,6-2,3%'. Su
etiologia fundamental no esté descrita aunque se
postulan diferentes posibilidades: la infecciéon de
la prétesis (fundamentalmente por S. epidermi-
dis?) o el origen mecanico por pulsatilidad ante
la falta de interposicion de tejido retroperitoneal.
La clinica habitual es anodina, se caracteriza por
episodios previos de sangrado digestivo espora-
dico sin repercusion clinica hasta el evento final
y/o signos de sepsis sin foco de infeccién. Por
ello requiere de una alta sospecha clinica dada
su elevada mortalidad'? La técnica diagnéstica
es la TC abdominal dada su mayor sensibilidad
(85,7%). El Gnico tratamiento es quirtrgico, con
una baja supervivencia en pacientes hemodina-
micamente inestables, aunque el uso de endo-
protesis previo a la cirugia estd ganando terre-
no**.
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Cefalea y convulsiones en el parto
y posparto inmediato

Sr. Director:

El neumoencéfalo iatrogénico es una complica-
cién relativamente rara que puede acontecer des-
pués de una puncién dural inadvertida en el curso
de una anestesia epidural o combinada (intradu-
ral-epidural)'=.

Mujer de 19 afios con antecedentes de paralisis bra-
quial congénita, tabaquismo (20 paquetes/afio) y asma
bronquial, gestante de 39 semanas de curso fisiolégico.
Acudié a un centro privado de maternidad por prédromos
de parto, realizdndose una técnica anestésica epidural me-
diante pérdida de resistencia con aire [loss of resistance
(LOR)]. Durante la introduccién del catéter espinal la pa-
ciente relaté cefalea holocraneal intensa y de aparicion
brusca. El parto fue eutécico por via vaginal. A las dos ho-
ras presentd convulsiones generalizadas que se repitieron
en tres ocasiones en un periodo de 90 min, con recupera-
cién de la conciencia entre las crisis. Recibié tratamiento
con diazepam y fenitoina, y se remitié a urgencias para va-
loracién. En la exploracion destacaba una presion arterial
(PA) de 157/94 mmHg, frecuencia cardiaca de 120 Ipm,
bradipsiquia y desorientacion sin focalidad neurolégica. Las
analiticas, que incluian hemograma, bioquimica, sedimen-
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Figura 1. Imagen con densidad aire en la regién frontal de-
recha (A, flecha) y otras de menor tamafio, intraparenquima-
tosas, en localizacién posterior al esplenio del cuerpo calloso
(B, flechas).

to de orina, investigacién de téxicos y estudio de coagula-
cién, fueron normales. Se realizé una tomografia computa-
rizada (TC) craneal (Figura 1) en la que se observaba una
imagen con densidad aire en la regién frontal derecha y
otras de menor tamafio, intraparenquimatosas, en localiza-
cién posterior al esplenio del cuerpo calloso. También se
observé una pequena burbuja de aire en la linea media
occipital, superpuesta al seno venoso sagital. Se diagnosti-
c6, pues, como neumoencéfalo yatrogénico secundario a
la anestesia espinal. La evolucién fue favorable, sin nuevos
episodios convulsivos y desaparicion de la cefalea a las 72
horas. El electroencefalograma no evidencié anomalias es-
pecificas y en una TC cerebral de control un mes mas tar-
de constato la resolucion del neumoencéfalo.

En la anestesia epidural se utiliza la técnica LOR
para confirmar la ubicacién del catéter en el espa-
cio epidural mediante la administracién de aire, so-
lucién salina o ambos®. Cuando la aguja atraviesa el
ligamento amarillo, la presion se reduce y el conte-
nido de la jeringa, aire o suero, fluye libremente.
No existe consenso sobre la técnica de LOR mas
conveniente’. Cuando se inyectan mas de 3 ml de
aire o bolos repetidos en bloqueos complicados, la
incidencia de neumoencéfalo y otras complicacio-
nes es mayor®. Las manifestaciones clinicas son in-
especificas y se corresponden con un sindrome de
hipertensién intracraneal en grado variable®, que
pueden incluir alteraciéon de la conciencia, cefalea,
vomitos, diplopia, focalidad neuroldgica e inestabi-
lidad hemodinamica. En el diagnéstico diferencial
inicial debe considerarse la eclampsia, la trombosis
de senos venosos, la leucoencefalopatia posterior
reversible, la vasculitis, la patologia infecciosa y las
enfermedades desmielinizantes. La cefalea es el sin-
toma mas frecuente, de gran intensidad y localiza-
cién fronto-occipital que se inicia caracteristicamen-
te de forma brusca durante o inmediatamente
después del procedimiento. Excepcionalmente, co-
mo en este caso, las convulsiones representan la
manifestaciéon principal del cuadro, aunque en los

casos descritos suelen aparecer de forma mas diferi-
da®. El pronéstico es favorable, con reabsorcién es-
pontanea del aire y remisién de la sintomatologia
en 48-72 h. Se recomienda el reposo en declbito
supino, hidratacién y analgesia. En casos refracta-
rios parece Util la administraciéon de oxigeno a altas
concentraciones’. El tratamiento descompresivo es
excepcional y se reserva para los casos de neumo-
encéfalo a tension®. En conclusién, debe considerar-
se la posibilidad de neumoencéfalo iatrogénico en
presencia de cefalea brusca y otras manifestaciones
neurolégicas en relacién directa con la anestesia
epidural.
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Posicion inusual de un catéter venoso
central

Sr. Director:

Los catéteres venosos centrales pueden intro-
ducirse a través de un abordaje central o braquial
(pliegue antecubital). EI malposicionamiento pue-
de deberse a variables anatémicas vasculares fisio-
l6gicas. Se describe el caso de un paciente que
tras canalizarse vena basilica izquierda, se objetivo
un posicionamiento anormal.

Paciente de 64 afos, diagnosticado de shock séptico
de probable origen pulmonar, que en la radiografia ante-
roposterior de térax se objetivé un catéter que accedia al
torax a través de la vena subclavia izquierda y que cam-
biaba stbitamente de direcciéon en sentido caudal por el
borde paraesternal izquierdo (Figura 1). Para descartar el
posible posicionamiento arterial; se monitorizaron la pre-
sién venosa central y la gasometria arterial a través del
catéter, que confirmé la compatibilidad con el posiciona-
miento en la vena. Se realizd ecocardiograma sin hallaz-
gos significativos. En la radiografia lateral de térax no se
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Figura 1. Radiografia anteroposterior. Catéter posicionado a
nivel paravertebral izquierdo, que alcanza el érea retrocardiaca
(flecha).

objetivaba el catéter por una posible situacion en el me-
diastino posterior. No se pudo realizar otro tipo de ex-
ploraciones complementarias ya que el paciente fallecié.

Las malposiciones dependen del lugar de inser-
cion, de la técnica, de la posicién del paciente y
de las peculiaridades anatémicas de las venas em-
pleadas'. El lugar ideal recomendado para situar la
punta del catéter es en el tercio inferior de la vena
cava superior. Las localizaciones de malposiciona-
miento descritas son las venas cava inferior, hepa-
tica, axilar, acigos, plexos cervicales, hemiacigos,
pericardiofrénica, toracica interna izquierda, inter-
costales y cava superior, con una frecuencia del
0,3 al 5,7%?>. Entre los métodos mas utilizados pa-
ra diagnosticar el mal posicionamiento se encuen-
tra la radiografia de térax. La ecocardiografia tran-
sesofagica permite la visualizacién de la auricula
derecha y la vena cava superior.

En nuestro caso, las variantes anatémicas pudie-
ron ser el acceso a través de vena cava superior iz-
quierda (cruza hacia la derecha porque sigue la ve-
na cava anémala a su desembocadura en el seno
coronario)?, al avance del catéter por las venas sub-
clavia izquierda a intercostal superior y hemiacigos
izquierdas o a través de la vena mamaria interna iz-
quierda. Aqui, se hacen mas viable estas dos Ulti-
mas. Mediante una radiografia simple lateral, en el
caso de la vena mamaria el catéter se situaria ante-
rior, y posterior en la vena intercostal. En el caso de
la duplicidad de las venas cava, el ecocardiograma
transtoracico puede llegar a diagnosticar hasta un
70% de estos defectos**. También el empleo de
contraste en la vena cava superior izquierda logra
su visualizacion directa, entrando en la auricula de-
recha a través del seno coronario. Asimismo me-
diante el empleo de la tomografia computarizada o
por resonancia magnética®.
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FE DE ERRORES

En el volumen 21, NGmero 4, Agosto 2009, de la Revista EMERGENCIAS, en la pagina
275, que pertenece al articulo “Unidades de soporte vital avanzado en Espafia 2008. Mapa de
situacion” los autores que aparecen en el abstract son incorrectos. Los autores correctos son:
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