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EMERGENCIAS y los factores de impacto
para las revistas de Medicina
de Urgencias y Emergencias en 2009

En el número de EMERGENCIAS de junio de
2010, el Comité Editorial publicaba un artículo que
analizaba la trayectoria de la revista durante el pe-
riodo 2005-20091. Entre otros datos, el artículo re-
cogía una estimación de su factor de impacto (FI).
El resultado era altamente esperanzador, ya que
EMERGENCIAS pasó durante ese quinquenio de una
citación testimonial por parte del resto de revistas
científicas a unos índices de citación de sus artículos
en la línea de las revistas de su categoría indexadas
por Journal Citation Reports® (JCR). Precisamente a
mitad de dicho mes, y pocos días después de la pu-
blicación del mencionado artículo, JCR hacía públi-
cos los datos correspondientes a 20092. Esta edición
de 2009 se ha caracterizado por una notable am-
pliación de las revistas que JCR cubre, con más de
1.000 nuevas incorporaciones, lo cual hace que en
la actualidad sean más de 9.000 las revistas que
cuentan con FI. Este crecimiento, según la propia

empresa reconoce, se ha debido a la clara intención
de extender la cobertura a ámbitos más regionales,
que hasta ahora contaban con una representación
subóptima. Una de las áreas beneficiadas con este
aumento de cobertura ha sido la de “Medicina de
Urgencias y Emergencias” (Emergency Medicine),
que ha pasado de 13 revistas en 2008 a 19 en
2009. De ellas, 15 se editan en lengua inglesa, 3 en
lengua alemana y 1 en lengua turca. Sigue, pues,
faltando de manera clara una revista que represente
y dé visibilidad a la actividad investigadora que en
este campo lleva a cabo la comunidad científica his-
panoparlante y que difunda los resultados de la in-
vestigación en Medicina de Urgencias y Emergen-
cias en español. EMERGENCIAS está luchando por
ser ella quien ocupe este vacío. Como hacía público
hace unos meses en un editorial3, EMERGENCIAS
solicitó la indexación por JCR a finales de 2009 y se
encuentra, en el momento actual, a la espera de re-
cibir contestación oficial durante los próximos me-
ses, ya que el proceso de evaluación puede prolon-
garse por más de un año. En la medida que esta
decisión dependa de la citación de los artículos pu-
blicados en EMERGENCIAS por otras revistas, las
perspectivas no podrían ser más halagüeñas: si
EMERGENCIAS se incorporase como la vigésima re-
vista de la categoría Emergency Medicine, y a tenor
de los resultados correspondientes a 2009, ocuparía
la 7ª posición por su FI y la 10ª por el FI sin autoci-
tas (como revista de carácter regional, sus índices
de autocitas se colocan por encima de lo que suele
ser habitual en las revistas anglosajonas) (Figura 1).
Un dato más de la creciente influencia que tienen
los artículos que se publican en estas páginas. Gra-
cias a todos los investigadores que nos envían sus
trabajos por hacerlo posible.
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Figura 1. Factor de impacto con (superior) y sin (inferior) au-
tocitas de las revistas incluidas en la sección Emergency Medici-
ne de Journal Citation Reports y la posición calculada para
EMERGENCIAS en relación a ellas.



Enalapril endovenoso e hipertensión
arterial

Sr. Editor:
He leído con detenimiento el excelente artículo

de los Drs. Gómez Angelats y Bragulat Baur sobre
la hipertensión arterial1. Me ha llamado especial-
mente la atención, el párrafo dedicado al enalapri-
lato (forma activa del enalapril), que es de uso in-
travenoso. Uno de sus principales efectos
secundarios es la posibilidad de producir hipoten-
sión indeseada y no controlable2,3. Así mismo, el
registro de Renitec® endovenoso fue anulado en
mayo de 2007 por la Agencia Española del Medi-
camento y Productos Sanitarios, a petición del la-
boratorio que lo comercializaba, al existir otras al-
ternativas terapéuticas disponibles en las
indicaciones autorizadas (comunicación personal,
Fátima García, Información Médica, Merck Sharp
& Dohme de España).

Bibliografía

1 Gómez Angelats E, Bragulat Baur E. Hipertensión arterial, crisis hiper-
tensiva y emergencia hipertensiva: actitud en urgencias. Emergen-
cias. 2010;22:209-19.

2 M. Tuncel M, Ram VCS. Hypertensive Emergencies: Etiology and Ma-
nagement. Am J Cardiovascular Drugs. 2003;3:21-31.

3 Hirschl MM, Binder M, Bur A, Herkner H, Brunner M, Müllner M, et
al. Clinical evaluation of different doses of intravenous enalaprilat in
patients with hypertensive crises. Arch Intern Med. 1995;155:2217-
23.

Octavio José SALMERÓN BÉLIZ
Unidad de Urgencias. Hospital Universitario

Fundación Alcorcón. Madrid, España. 

Respuesta

Sr. Editor:
En referencia a la carta del Dr. Salmerón Beliz

respecto al tema del enalapril endovenso, querría-
mos puntualizar lo siguiente:

– En nuestra revisión hemos dado un enfoque
basado en la literatura de estos últimos años. He-
mos querido aunar diversas guías y recomenda-
ciones tanto nacionales como internacionales.

– Una nota que avisaba de "desabastecimien-
to" de la Agencia Española del Medicamento y
Productos Sanitarios (AEMPS) de 15 de marzo de
2005 comunicó que Merck Sharp and Dhome de
España SA solicitó la anulación de la especialidad
farmaceútica Renitec® IV ampollas. Entre los moti-
vos para solicitar esta anulación estaba el cierre li-
teral de la planta situada en Francia.

– En la “Guía práctica del tratamiento de las
crisis hipertensivas de la Sociedad Catalana de Hi-
pertensión Arterial” se aconseja, así mismo el uso
de enalapril endovenoso (y advierte que puede
producir hipotensión en casos con renina eleva-
da).

– Tal y como muestra la 30ª edición (31 de di-
ciembre de 2009) de los productos aprobados
por la Federal Food, Drug and Cosmetic Act, el ena-
lapril endovenoso se halla dentro de los mismos.

– En una reciente revisión sobre terapéutica en
hipertensión arterial, se maneja así mismo el ena-
lapril endovenoso, entre otros1.
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Índice de Fine y decisión de ingreso
en la neumonía adquirida
en la comunidad

Sr. Editor:
Hemos leído con interés el trabajo de Llorens et

al. sobre la neumonía adquirida en la comunidad
(NAC)1. Coincidimos con los autores en que la
NAC requiere un ingreso hospitalario en muchas
ocasiones, y que éste suele hacerse desde nuestros
servicios de urgencias. También compartimos la
impresión de que algunos de estos ingresos po-
drían evitarse. Por ello, sería de utilidad disponer
de unos criterios que faciliten la toma de decisio-
nes en cuanto a la necesidad de ingreso o trata-
miento domiciliario. La falta, en nuestra opinión,
de unos criterios estandarizados hace que suelan
utilizarse los criterios de Fine, solos o en combina-
ción con los de la Sociedad Británica del Tórax
(BTS) (CURB-65 o CRB-65 en su versión reducida)
para decidir la indicación de ingreso. Ello se basa
en la experiencia de algunos grupos de trabajo2, y
fue recomendado también por diferentes socieda-
des científicas (IDSA/ATS, BTS, SEPAR)3-5.

No obstante, no se debe olvidar, que estas es-
calas son escalas pronósticas4,6, y que, por tanto,
no deberían ser el único instrumento para decidir
si un determinado paciente con NAC debe ser in-
gresado. Es un hecho aceptado que todos estos
índices tienen limitaciones7,8. Por ejemplo, nos po-
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demos encontrar con un paciente joven en situa-
ción de insuficiencia respiratoria que al aplicar la
escala de Fine se clasificaría como grupo I y, por
tanto, no requeriría ingreso. En este sentido, la
mayoría de expertos están de acuerdo en que la
escala de Fine sobrevalora la edad, y, en cambio,
infravalora aspectos como la presencia de derrame
pleural o hipoxia. Estamos de acuerdo con los au-
tores que el juicio clínico debe ser el que guíe la
decisión final de ingreso. Por tanto, es inevitable
que el porcentaje de NAC ingresadas sea superior
al esperado si se utilizan sólo las escalas pronósti-
cas.

Al igual que existen factores sociales, psicológi-
cos o de comorbilidad, creemos que existen otros
factores de tipo clínico (insuficiencia respiratoria,
síndrome confusional, inmunosupresión, fracaso
terapéutico) y radiológico (derrame pleural, afec-
tación de más de un lóbulo, infiltrados cavitados,
imagen compatible con absceso pulmonar) cuya
presencia justifica el ingreso hospitalario con inde-
pendencia de los índices pronósticos. Reciente-
mente ha sido publicado un documento de con-
senso que define unos criterios de ingreso de la
NAC en el que, además de los pacientes con clasi-
ficación de Fine IV y V o CURB-65 superior a 1, se
incluyen unos criterios de gravedad y otros facto-
res condicionantes de ingreso9.
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Disfagia como manifestación inicial
de una esclerosis lateral amiotrófica

Sr. Editor:
La esclerosis lateral amiotrófica (ELA), descrita

inicialmente en el S. XIX por Charcot,  es una en-
fermedad neurodegenerativa progresiva, que cau-
sa debilidad muscular, incapacidad y eventual-
mente la muerte, y en la actualidad es incurable.
El tiempo medio de supervivencia desde el diag-
nóstico es de 3 a 5 años1. Tiene una incidencia
anual de 1 a 3 casos por 100.000 habitantes, con
un pico de incidencia en la 7ª-8ª década de vida,
aunque puede aparecer también en jóvenes. La
mayoría de los casos son esporádicos, y existe
agregación  familiar en un 10%.

Varón de 81 años, con antecedentes de hiperten-
sión arterial y varios episodios de ictus sin secuelas
(aporta resonancia magnética (RM) que muestra atrofia
corticosubcortical, depósitos en base y tronco de encé-
falo y leucomalacia, y se encuentra pendiente de la rea-
lización de un electroencefalograma), en tratamiento
con enalapril, ácido acetilsalicílico y nimodipino. Con-
sultó en el servicio de urgencias por disfagia a sólidos,
con tolerancia a líquidos, de varios días de evolución,
junto con leve sensación de disnea. Su familia refería
asimismo deterioro general progresivo en los últimos
meses, con dificultad progresiva para el habla. A la ex-
ploración física, se apreció habla disónica, nasal y a ve-
ces ininteligible, fasciculaciones en lengua, fuerza dismi-
nuida (4/5) simétricamente, hiperreflexia generalizada,
reflejo cutáneo-plantar flexor bilateral y fasciculaciones
en gemelos, bíceps y musculatura de antebrazo. Se
consiguió una correcta tolerancia oral con yogur. La fi-
broscopia laríngea mostró una incoordinación en la
movilidad cordal (las cuerdas vocales estaban casi todo
el tiempo en adducción y se abrían cada bastantes se-
gundos), de posible origen central. En la analítica reali-
zada se apreció una creatinina de 1,88 como único ha-
llazgo. En la tomografía computarizada (TC) craneal se
objetivó una amplitud de los surcos de la convexidad,
con aumento del tamaño del sistema ventricular en re-
lación con atrofia corticosubcortical, e hipodensidad de
sustancia blanca en relación con enfermedad desmieli-
nizante de pequeño vaso. Todo ello como hallazgos
compatibles con cambios encefálicos involutivos. El pa-
ciente fue valorado por el servicio de neurología y, ante
la sospecha de ELA, se decidió la realización de un elec-
tromiograma, donde se encuentran datos neurofisioló-
gicos sugestivos de denervación multisegmentaria com-
patible con enfermedad de motoneurona. Se inició
tratamiento con riluzol, se suspendió el nimodipino y se
mantuvo el tratamiento antihipertensivo y antiagregan-
te previo, junto con dieta triturada y líquidos con espe-
santes. El paciente se encuentra actualmente en segui-
miento por neurología, sin haber precisado
modificaciones en su tratamiento.
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La ELA puede presentarse con cualquier combi-
nación de síntomas que indiquen una afectación
de la neurona motora superior e inferior, a cual-
quier nivel. La debilidad, la hiperreflexia y la es-
pasticidad son el resultado de la degeneración de
las motoneuronas superiores; la amiotrofia y las
fasciculaciones son consecuencia de la denerva-
ción muscular por afectación de las motoneuronas
inferiores. En la forma más típica, inicialmente se
produce una dificultad para la utilización de una
mano en las tareas que requieren movimientos fi-
nos de los dedos, una espasticidad de los dedos,
una ligera debilidad y una atrofia de los músculos
de las manos. Los calambres y fasciculaciones en
los músculos de antebrazo, brazo y cintura esca-
pular también suelen aparecer. Más tarde, la en-
fermedad se hace evidente en el otro brazo, y
posteriormente la combinación de debilidad atró-
fica de los miembros superiores, espasticidad en
los inferiores e hiperreflexia generalizada, en au-
sencia de alteraciones sensitivas, orienta al diag-
nóstico. La fuerza y la masa muscular van dismi-
nuyendo, a pesar de lo cual los reflejos tendinosos
están exaltados. Finalmente,  la debilidad atrófica
se extiende al cuello, lengua, músculos faríngeos y
laríngeos y, eventualmente, a los del tronco y ex-
tremidades inferiores2. Por lo tanto, la forma de
presentación más común de la ELA (hasta el 80%
de los casos) es la debilidad progresiva y asimétri-
ca de un miembro, aunque, tal y como se descri-
be en este caso, la disfagia y la disartria progresiva
pueden ser los síntomas iniciales de la enferme-
dad hasta en un 20% de los casos.

El diagnóstico se confirma con la electromio-
grafía, donde se detectan signos de denervación
crónica y aguda (actividad espontánea, fascicula-
ciones, potenciales de unidad motora gigantes). El
resto de exploraciones complementarias van dirigi-
das a descartar otras patologías que pueden con-
fundirse con la ELA, como la mielopatía cervical3.

El tratamiento actualmente utilizado es el rilu-
zol, un antagonista del glutamato, que por meca-
nismos aún no bien conocidos parece capaz de
ralentizar el deterioro funcional en algunos pa-
cientes con ELA en estadios no terminales, retra-
sando la necesidad de ventilación mecánica, y en
algún estudio ha demostrado una mejoría en la
supervivencia a los 12 meses4,5. Puede producir hi-
pertransaminasemia, que hay que vigilar sobre to-
do al inicio del tratamiento, y raramente neutro-
penia en los primeros dos meses de tratamiento.

El interés de este caso estriba en que el motivo
de consulta del paciente era la disfagia, lo que ini-
cialmente nos llevó a pensar en un origen digesti-
vo u otorrinolaringólogo del cuadro. No deben

ser olvidadas otras causas más atípicas como la
que nos ocupa.
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Intoxicación por monóxido de carbono
en un establecimiento hotelero sin
fuente conocida

Sr. Editor:
Las intoxicaciones por monóxido de carbono

(CO) tienen una incidencia real incierta pues pue-
den pasar desapercibidas1; las que cursan con resul-
tado mortal gozan de una gran repercusión mediá-
tica2,3. Esta intoxicación se produce por la afinidad
del CO por la hemoglobina, que da lugar a la car-
boxihemoglobina (HbCO) que desplaza al oxígeno
(O2) e impide el transporte del mismo a los tejidos,
y en consecuencia produce hipoxia tisular, funda-
mentalmente en el cerebro y el miocardio1,4,5.

Presentamos el caso de una pareja de adultos aloja-
da en un hostal que tras dormir unas dos horas presen-
tan confusión y mareo; llaman a una amiga y ésta, al
llegar a la habitación, percibe un olor extraño que le ha-
ce abrir las ventanas y avisar al teléfono de emergencias
1-1-2. A la llegada de la UVI móvil (03:20h), el varón re-
fiere, además, un cuadro sincopal y la mujer cefalea ho-
locraneal. La exploración clínica y las pruebas comple-
mentarias (glucemia capilar, electrocardiograma y
pulsioximetría) fueron normales. Tras la administración
de O2 mejoró la sintomatología. Con la sospecha de in-
toxicación por CO, los pacientes fueron derivados al
hospital en una ambulancia de urgencias, con O2 al
50% y metoclopramida 10 mg. Un valor hospitalario del
13% de CO por cooximetría en la mujer confirmó el
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diagnóstico de intoxicación por CO en ambos, dada la
misma y simultánea sintomatología. Se continuó el tra-
tamiento con O2 al 50% y se procedió al alta hospitala-
ria al día siguiente. La inspección técnica realizada por
las autoridades determinó que la causa probable fue una
fuga de CO por la vía de evacuación de la caldera de ga-
soil. No se realizó determinación de CO in situ, por care-
cer del dispositivo detector.

El diagnóstico de esta patología no es sencillo.
La intoxicación por CO (el “homicida invisible”)2,
presenta sintomatología inespecífica3,5; que puede
imitar a las intoxicaciones alimentarias5. Pese a
que el CO es un gas inodoro, algunas personas
perciben olores6. Los pulsioxímetros no son útiles
pues detectan igual la oxihemoglobina y la
COHb; los dispositivos no invasivos medidores de
la COHb mejoran este aspecto diagnóstico7.

Las intoxicaciones por CO en establecimientos
hoteleros sin focos de incendio no son excepcio-
nales: se han descrito series de 15 años con 711
huéspedes intoxicados por fallos en las calderas y
sistemas de ventilación inadecuados con fugas de
CO8. Las alarmas de incendio requeridas por la
normativa en los establecimientos públicos detec-
tan el humo, pero no el CO. Los dispositivos de-
tectores de CO sólo son exigidos en determinados
emplazamientos (cocheras y garajes de más de 5
plazas o uso público)9. Una normativa más actual
junto con un protocolo de actuación en salud pú-
blica disminuiría la frecuencia de estos incidentes.
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