CARTAS AL EDITOR

CARTAS AL EDITOR

Edema agudo de pulmén no
cardiogénico secundario a tamoxifeno

Sr. Editor:

El diagnéstico del edema agudo de pulmén no
cardiogénico (EAPNC) por farmacos es poco fre-
cuente y generalmente ha de hacerse por exclu-
sién. Presentamos el caso de un paciente que lo
desarrollé posiblemente por tamoxifeno.

Varén de 25 afos de edad, sin alergias medicamentosas
conocidas ni habitos téxicos. Desde hacia cuatro afios prac-
ticaba fisioculturismo, por lo que se automedicaba desde
hacia un afio con esteroides anabolizantes androgénicos y
desde hacia tres semanas con tamoxifeno para evitar la gi-
necomastia secundaria. Acudi6 a urgencias por cuadro pre-
sincopal autolimitado pero con disnea de esfuerzo progresi-
va, taquipnea y tos, sin dolor toracico ni otra sintomatologia
asociada. A su llegada se encontraba normotenso, apirético,
taquicardico y taquipneico y con una saturacién de oxigeno
basal del 83%. En la auscultacién habia crepitantes secos bi-
basales. La analitica mostré una curva de troponinas negati-
vas, PCR 23,59 mg/L, leucocitos 17.330/um y un dimero D
100 ng/ml. El resto de pardametros, incluido el anlisis toxi-
colégico en orina, fue normal. La gasometria arterial basal
mostré un pH de 7,41, pCO, de 41,3 mmHg y la pO, de
48,9 mmHg. El electrocardiograma fue normal. La radiogra-
fia de térax objetivé infiltrados parcheados bilaterales de as-
pecto algodonoso-reticular bilaterales simétricos sin cardio-
megalia que fueron confirmados por la tomografia torécica,
la cual descarté el tromboembolismo pulmonar (Figura 1).
Con el diagnéstico de insuficiencia respiratoria aguda con
infiltrados pulmonares el paciente ingresé en cuidados in-
tensivos sin precisar ventilacion mecanica. Inicié tratamiento
empirico con antibiéticos, corticoides a altas dosis y diuréti-
cos. Las serologias infecciosas, incluidos micobacterias, hon-
gos, virus y Pneumocystis, y el estudio analitico para vasculitis
fueron todos negativos. La broncoscopia mostré datos de
inflamacién aguda en la biopsia. El ecocardiograma mostr6
una fraccion de eyeccion del 65% con una presién de arte-
ria pulmonar de 41 mm Hg con todas las cavidades norma-
les. En menos de 24 horas el paciente experimentd una
gran mejoria con los esteroides, ya que debido a la negativi-
dad de las pruebas complementarias se retiraron los antibi6-
ticos y los diuréticos. Se diagnosticé de edema pulmonar no
cardiogénico, a pesar de no contar con un estudio hemodi-
namico, que se atribuy6 probablemente a farmacos y espe-
cialmente a tamoxifeno, ya que fue el Gltimo en introducir-
se, y apoyé el diagnéstico la rapida mejoria con esteroides.

El EAPNC es aquel proceso con dafio pulmonar
de inicio agudo, relaciéon PaO,/FiO, de 300 o me-
nor, infiltrados alveolares bilaterales en la radiografia
de térax y presion de enclavamiento de 18 mmHg

Figura 1. Tomografia computarizada de tordx que objetiva
un aumento de la densidad en el vidrio deslustrado, bilateral,
de predominio subpleural y en I6bulos inferiores asociados a
engrosamientos septales (flechas).

o mayor (o la no evidencia de hipertensién en la
auricula izquierda en el caso de no existir esta medi-
cién)'2. Entre su etiologia estan los farmacos y espe-
cialmente los opiaceos, salicilatos, hidroclorotiazida,
protamina, medios de contraste, tocoliticos, antide-
presivos triciclicos y calcioantagonistas®®. La fisiopa-
tologia probablemente es debida a una reaccién
idiosincrasica no inmunitaria®®. Los sintomas apare-
cen desde unos pocos minutos hasta varios dias
después de la administracién del farmaco®. La radio-
grafia de térax muestra datos de edema alveolar uni
o bilateral indistinguible con otras etiologias pero
sin cardiomegalia®. El diagnéstico debe hacerse por
exclusion, y es necesario descartar un origen cardia-
co, infeccioso, metabdlico e inflamatorio®. El tamoxi-
feno (antiestr6geno) tiene una incidencia muy baja
de efectos secundarios (< 0,01%), si bien comporta
un riesgo aumentado de desarrollo de tromboem-
bolismo pulmonar® y en un menor porcentaje un
riesgo de neumonia intersticial’®. En resumen, es im-
portante destacar en la anamnesis de los pacientes
con EAPNC la historia previa de exposicién a farma-
cos, e incluir esta posibilidad en el diagnéstico dife-
rencial por el buen pronéstico que conlleva.
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Avulsion traumatica del nervio 6ptico

Sr. Editor:

La avulsién del nervio éptico (ANO) es infrecuen-
te pero grave y suele ser consecuencia de una con-
tusién ocular o facial'. Las manisfestaciones clinicas
consisten en disminucion de la agudeza visual, de-
fectos en el campo visual, defecto pupilar aferente y
anormalidades fundoscépicas en el nervio 6ptico®

Presentamos el caso de una mujer de 52 afos, epilépti-
ca, que tras una crisis comicial con caida al suelo sufre un
traumatismo facial. Recuperada del estado postictal, consul-
té por ceguera del ojo izquierdo. En la exploracion fisica
presentaba una presion arterial de 129/82 mm Hg, tempe-
ratura de 37°C, frecuencia cardiaca de 76 latidos por minu-
to, hematoma periorbitario izquierdo sin crepitaciéon ni de-
formidad y el resto de exploracién era anodina. El examen
del ojo izquierdo mostr6 agudeza visual 1/10, hemorragia
subconjuntival, presién intraocular normal, pupila en midria-
sis media y arreactividad al reflejo fotomotor directo y con-
sensual, fondo de ojo con créter papilar y hemorragias peri-
papilares. En la tomografia computarizada (TC) facial
centrada en la érbita izquierda se observé una fractura del
suelo de ésta y de pared lateral del seno maxilar izquierdo
con hemorragia intrasinusal (Figura 1). No aporté informa-
cién sobre el nervio dptico. Ante la sospecha de ANO se ad-
ministraron dosis altas de corticoides. El diagnéstico fue con-
firmado posteriormente mediante un estudio
electrofisiolégico.

El mecanismo de produccién de la ANO suele
ser un desplazamiento anterior acompafado de
rotacién del globo ocular por traumatismo orbita-
rio (penetrante o no), contusiéon ocular o trauma-
tismo craneoencefalico'. El diagnéstico es funda-
mentalmente clinico: pérdida de agudeza visual o
defecto pupilar aferente tras un traumatismo. La

Figura 1. Tomografia computarizada facial (detalle) en la que
se aprecia fractura del suelo de la érbita izquierda (flecha) con
hemorragia en el seno maxilar izquierdo.

afectacién visual suele ser profunda y permanente
y el diagnéstico debe buscarse intencionadamente
en pacientes con pérdida de conciencia que no
pueden referir alteraciones visuales®. La resonancia
magnética o la TC orbitaria pueden localizar el lu-
gar de la lesion, pero en la mayoria de los casos
no se evidencia ninguna alteracion (sobre todo en
traumatismos indirectos)*. En estos casos, el estu-
dio electrofisiolégico del nervio 6ptico mediante
electrorretinograma o potenciales evocados es im-
prescindible®. La neuropatia 6ptica traumatica
constituye una verdadera urgencia oftalmoldgica y
aunque ningln estudio ha validado ninguna acti-
tud terapéutica, la utilizacion de dosis elevadas de
corticoesteroides ha sido ampliamente aceptada®’.
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Hallazgo inusual de una masa
mediastinica: quiste pericardico

Sr. Editor:

Los quistes pericardicos se deben a un defecto
en la embriogénesis de la cavidad celémica (des-
doblamiento). Son hallazgos infrecuentes (7% de
todas las masas mediastinicas, 1/100.000 en la
poblacién general), y no guardan relacién con la
edad ni el sexo.

Mujer de 56 afios de edad, fumadora, hipertensa y
con criterios de bronquitis crénica, que desde hacia
meses presentaba clinica de dolor toracico opresivo,
irradiado a zona dorsal, de minutos de duracién, con
los esfuerzos moderados y que cede con el reposo. Es
enviada a urgencias para valoracion de una probable
angina de esfuerzo. Entre las pruebas realizadas, desta-
caba la presencia de una imagen ovalada en la regién
cardiofrénica derecha en la radiografia de térax. Ante
este hallazgo se solicité tomografia computarizada (TC)
toracica, y posteriormente una resonancia magnética
(RM) cardiaca, que confirmaron la presencia de un
quiste pericardico (Figura 1). Se consideré un hallazgo
radiol6gico no relacionado con la clinica. La actitud ha
sido conservadora hasta el momento actual, al no exis-
tir clinica relacionada con su presencia.

La localizacién mas frecuente de los quistes pericar-
dicos es el angulo cardiofrénico derecho (70%). Ade-
mas pueden situarse en el angulo cardiofrénico izquier-
do (20%) y en otras localizaciones mas infrecuentes,
relacionadas con los recesos pericardicos (10%). La ma-
yoria son asintomaticos (60%) y, cuando presentan al-
gun sintoma, se relaciona con el efecto de compresién
que producen (disnea, dolor toracico, tos, arritmia), o
con alguna complicacion (infeccién, hemoptisis, hemo-
rragia). El diagndstico se sospecha por el hallazgo en la
radiologia convencional, y se confirma por TC o RM.
Existen diversas opciones de tratamiento, pero la exére-
sis quirirgica se recomienda para quistes sintomaticos,
de gran tamafio o de localizacién atipica.
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Figura 1. Radiografia de térax anteroposterior (superior), donde
se observa una imagen ovalada de densidad agua, homogénea,
en el angulo cardiofrénico derecho (flecha). La TC toracica (me-
dio) que muestra una masa eliptica de densidad agua. La RM car-
diaca (detalle inferior) muestra una masa masa quistica, discreta-
mente lobulada de 33 x 52 x 30 mm, hipointensa en secuencias
potenciadas en T1 e hiperintensa en T2, que no capta contraste,
con una amplia base de contacto con el pericardio parietal auricu-
loventricular derecho y que no produce compresiones mecénicas
sobre el corazon.

Pustulosis aguda exantematica
generalizada inducida por clindamicina

Sr. Editor:

Entre las reacciones adversas por farmacos des-
tacan las manifestaciones clinicas dermatoldgicas.
Queremos llamar la atencién sobre el caso de una
paciente con pustulosis exantematica aguda gene-
ralizada (PEAG) provocada por clindamicina.

Mujer de 58 afios, sin alergias medicamentosas ni an-
tecedentes de interés que consulté por lesiones eritema-
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tosas en tronco, extremidades y cara, que se acompafian
de prurito y escozor. Le habian extirpado unos dias antes
un quiste odontogénico y le habian prescrito metamizol,
ibuprofeno y clindamicina. Al sexto dia de tratamiento
comenzd una erupcion eritematosa en la cara y zona del
escote que no mejoré con antihistaminicos. A su llegada
a urgencias la paciente presentaba fiebre (38,5°C) y en la
exploracién se objetivaron multiples pustulas de 1 a 4
mm de diametro, sobre una base eritematosa, con ede-
ma facial y palpebral (Figura 1). La distribucion era simé-
trica sobre las alas de la nariz, mentdn, regiones preauri-
culares, escote, espalda y muslos. Tenia un signo de
Nikolsky positivo y presentaba también algunas adenopa-
tias laterocervicales. No tenia afectacién palmoplantar ni
de mucosas. El resto de la exploracién por aparatos era
normal. Las pruebas complementarias de urgencias mos-
traron 19.600 leucocitos/ul (86% neutrdfilos), el resto de
la hematimetria y de los parametros bioquimicos eran
normales. La paciente ingres6 para tratamiento con 60
mg/dia de prednisona intravenosa y antisépticos topicos
en las zonas denudadas. Los titulos de antiestreptolisinas
fueron normales. Los hemocultivos, el urocultivo, los cul-
tivos de piel para gérmenes comunes, la inmunofluores-
cencia directa para herpes virus y zéster, asi como la se-
rologia para citomegalovirus, virus de Ebstein-Barr y
hepatitis fueron negativos. La biopsia de piel mostré una
pustula intraepidérmica con infiltrado inflamatorio poli-
morfonuclear y de hematies; acompariado de monocitos
y vasculitis leucocitoclasica. Ante el cuadro clinico, el an-
tecedente de la ingesta de farmacos y la histopatologia,
el diagnéstico fue de PEAG. La evolucién fue favorable,
pues a los 15 dias las lesiones habian desaparecido casi
por completo, y la piel quedé integra.

Esta erupcion es rara en nuestro medio, pues
tiene una incidencia de 1-5 casos por millén de
habitantes y afio'. Su presentacién es aguda, ca-
racterizada por la aparicién de pustulas estériles,
que asientan sobre una base eritemato-edemato-
sa, que suele acompafiarse de fiebre, leucocitosis
periférica y a veces edema facial®.. La confluencia
de las pustulas puede dar lugar a un signo de Ni-
kolsky positivo que nos puede conducir a realizar
un diagnéstico erréneo de necrolisis epidérmica
toxica®. Algunos casos han sido atribuidos a infec-
ciones por Mycoplasma o virus, pero en la mayoria
de los pacientes resulta un tipo infrecuente de hi-
persensibilidad provocada por farmacos*®. La evo-
lucién es aguda tras la exposiciéon (entre 1y 5 di-
as), casi siempre es autolimitada y benigna’. Los
mecanismos de produccién no estan claros, aun-
que investigaciones recientes sugieren un fenéme-
no inmunolégico®™.

La paciente ya habia ingerido previamente me-
tamizol e ibuprofeno por otros problemas de in-
dole inflamatorio sin presentar ninguna complica-
cién. Por todo, nos inclinamos a pensar que la
causante de la PEAG fue la clindamicina. Como ya

Figura 1. Afectacién de la cara, el cuello y el escote.

hemos comentado, el diagnéstico de esta entidad
se basa, ademas de la relacién de temporalidad
con el presumible agente implicado, en los datos
clinicos, evolutivos, histopatoldgicos y la exclusién
de otras causas de dermatosis. Y aunque la repro-
ducibilidad de la erupcién seria factible mediante
una provocaciéon exponiendo a la paciente de
nuevo al farmaco, factores de indole ético cerce-
nan esta posibilidad, y limitan las pruebas a técni-
cas in vitro no concluyentes'.
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Disminucion fluctuante del nivel
de conciencia en un paciente
con fibrilacion auricular

Sr. Editor:

Asistimos a una mujer de 80 afios en cuyos antece-
dentes personales destacaban fibrilacién auricular crénica
y accidente cerebrovascular cardioembdlico quince afos
antes, con una leve hemiparesia derecha residual. Se en-
contraba en tratamiento con digoxina, amiodarona y
acenocumarol. Desde hacia dos semanas venia presen-
tando alteracién de la marcha; desde hacia tres dias pre-
sentaba ademas alteracién del habla y asimetria facial. En
la exploracion fisica estaba taquicardica a 140 Ipm, las
demas constantes eran normales. La auscultacién cardia-
ca arritmica, y la pulmonar con murmullo vesicular con-
servado. En la exploracién neurolégica objetivamos una
disminucién del nivel de conciencia intermitente, disartria
y desviacién de la comisura bucal a la izquierda, los tres
signos de intensidad cambiante durante de la explora-
cién. En la radiografia de térax habia carcinomegalia. En
la analitica destacaba una urea de 89 mg/dl y una creati-
nina de 1,52 mg/dL. En las pruebas de coagulacién el
INR fue de 1,84. La tomografia computarizada (TC) cra-
neal fue normal. En el ECG se apreciaba fibrilacién auri-
cular con rachas frecuentes de taquicardia de complejo
QRS ancho y morfologia de bloqueo de rama izquierda
(BRI) (Figura T1). Monitorizada la paciente mediante ECG,
objetivamos que su disminucién del nivel de conciencia
coincidia con los episodios mas prolongados de taquicar-
dizacién y conduccién aberrante de su fibrilacion auricu-
lar basal.

El bloqueo de rama dependiente de frecuencia
o fenédmeno de Ashman (FA) consiste en una alte-
racién transitoria de la conduccién ventricular de-
pendiente del cambio de frecuencia cardiaca. Co-
mo el tiempo necesario para la repolarizaciéon del
sistema de conduccién depende de la duracién
del ciclo cardiaco que lo precede, los ciclos cor-
tos, con frecuencias cardiacas rapidas, requieren
un tiempo de repolarizaciéon corto, y los ciclos
cardiacos largos, con frecuencias lentas, lo requie-
ren mas largo. Generalmente, la rama derecha del
haz de Hiss es la Gltima parte del sistema infrano-
dal que se repolariza. De este modo, y después de
un ciclo largo, cualquier extrasistole auricular sub-

Figura 1. Fenémeno de Ashman sintomatico sobre fibrilacién
auricular. Series de extrasistoles supraventriculares con morfo-
logia de bloqueo de rama izquierda.

siguiente de ciclo mas corto puede ser conducido
en forma aberrante, generalmente con morfologia
de bloqueo de rama derecha (BRD). Es lo que se
llama aberrancia de ciclo largo-latido corto, que
es la mas frecuente, aunque también se ha docu-
mentado la secuencia inversa, ciclo corto-latido
largo’. Ademés de por la frecuencia cardiaca, los
periodos refractarios también se ven afectados por
factores que influyen sobre el medio iénico, far-
macos y estados patolégicos como la isquemia o
la hipoxia.

Aunque el FA puede observarse en cualquier
arritmia auricular, clasicamente se ve en la fibrila-
cién auricular, caracterizada por secuencias de ci-
clos cortos y largos. Como complejos QRS aisla-
dos y con morfologia de BRD, es un hallazgo
electrocardiografico asintomatico relativamente
frecuente en practica clinica®>. Mas raramente los
complejos QRS adoptan una morfologia de BRI,
como el caso que presentamos. Asimismo, y a di-
ferencia de la forma mas frecuente con complejo
QRS aislado, nuestra paciente presentaba series de
complejos en nimero variable de entre 2 y 9 (Fi-
gura 1). Finalmente, frente a la habitual presenta-
cién asintomaética, el FA se expresaba en nuestra
paciente de forma sintomatica.

Los criterios de Fisch para el diagnéstico del FA
son los siguientes®: un ciclo relativamente largo
precediendo al complejo QRS aberrante (un inter-
valo corto-largo-corto es incluso mas probable que
inicie la conduccién aberrante, la cual puede ser
BRI y BRD, incluso en el mismo paciente); conduc-
cién aberrante con morfologia de BRD y orienta-
cién normal del vector QRS inicial (es posible la
perpetuacién oculta de la conduccién aberrante,
de modo que puede presentarse una serie de lati-
dos supraventriculares de complejo QRS ancho);
acoplamiento irregular de complejos QRS aberran-
tes; y ausencia de pausa compensatoria completa.

En el diagnéstico diferencial hay que conside-
rar los complejos ventriculares prematuros, la pre-
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excitacion ventricular intermitente, como en el
sindrome de Wolf-Parkinson-White, y la taquicar-
dia ventricular, que tienen prondsticos y trata-
mientos distintos. En este sentido, diversos estu-
dios han objetivado baja sensibilidad y
especificidad del FA en el diagnéstico diferencial
entre conduccién aberrante y ritmo ventricular.

Por si mismo, el FA no produce sintomas. Cuan-
do es sintomético se debe a la taquicardizaciéon y a
la posible cardiopatia subyacente. En el caso referi-
do, la ecografia transtoracica realizada a la paciente
cinco meses antes habia objetivado depresién mo-
derada de la funcién sistélica influida por la fre-
cuencia cardiaca, y era del 45% para frecuencias en
torno a 130 Ipm, y superior al 50% tras diastoles
mas largas. En urgencias presentaba disminucion
del nivel de conciencia que coincidia con las fre-
cuencias mas altas. Del mismo modo, cabe inter-
pretar la disartria y la desviacién de la comisura bu-
cal cambiantes como resultado de la hipoperfusién
cerebral secundaria al bajo gasto cardiaco intermi-
tente asociado a esta situacion de frecuente taqui-
cardia que coincide con la conduccién aberrante. El
FA no requiere tratamiento cuando se expresa co-
mo complejos aislados. Cuando es sintomatico, se
puede emplear betabloqueantes.
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Las smart-drugs: un nuevo reto clinico
en urgencias y emergencias

Sr. Editor:

En el recientemente publicado Informe Anual
del Observatorio Europeo de las Drogas y las Toxi-
comanias (OED) de 2010', se alerta sobre el incre-
mento del consumo de smart drugs o legal highs
(drogas inteligentes o “legales”), sobre todo en

poblacién joven, que confirma tendencias ya ob-
servadas en informes anteriores, en monograficos
del mismo organismo? y por grupos de investiga-
cién como el Psychonaut Web Mapping Project’.

Las smart drugs son un grupo de sustancias de
diferente naturaleza y procedencia, que compren-
den desde productos ancestrales como el peyote
o los hongos psilocibes, plantas como la catha
edulis o la salvia divinorum, pasando por farmacos
de uso veterinario como las piperacinas (antihel-
mintico), hasta productos quimicos de elabora-
cién clandestina como los analogos del cannabis
(HU-210, JWH-018, CP 47,497) o las catinonas
sintéticas (mefedrona, metilona, metedrona y
MDPV)'2.

Al ser productos con una estructura quimica si-
milar a las drogas sintéticas clasicas (éxtasis, GHB,
LSD, etc.), se usan con fines recreativos (aluciné-
geno, euforizante, relajante, afrodisiaco, aumento
del rendimiento psicomotor, disminucién del can-
sancio y del suefio, etc), vigorizantes (aumento o
disminucién de peso, musculacién, etc.) o para
combuatir los efectos no deseados del consumo de
otras drogas. Se adquieren a través de internet en
las smart shops (el OED registré 170 tiendas en li-
nea en 2010, frente a 39 en 2006) por unos pre-
cios bastante bajos y, sobre todo, de forma legal,
al no estar penalizada su distribucién y venta en
la mayoria de los casos'. Algunos de los productos
que comercializan, como las piperacinas (BZP),
han sido prohibidos en Espafa en julio de 2009
tras registrarse varias muertes por su consumo, Si-
guiendo una directiva de la Unién Europea apro-
bada en 2008*. En otros, como el spice®, la facili-
dad para cambiar sus componentes hace que, a
medida que se van prohibiendo los cannabinoides
sintéticos que incorporan como aditivos, se susti-
tuyan rapidamente los ilegalizados por otros no
sujetos todavia a regulacién. Mencién aparte me-
rece la mefedrona, conocida como cat, miew o
miau. Este andlogo sintético de la catinona, se ha
convertido en la alternativa legal al éxtasis y la co-
caina mas popular, consumiéndose de forma im-
portante en Inglaterra y probablemente en Espa-
fia®. En cualquier caso, la linea entre drogas
legales e ilegales se vuelve muy tenue. Ademas, la
mayoria de estos productos sintéticos se han in-
troducido en el mercado légicamente sin estudios
clinicos sobre farmacologia y toxicidad, ni siquiera
en modelos animales, y la Gnica fuente de infor-
macién pseudoclinica son los foros de usuarios en
internet.

El reto clinico para los profesionales de urgen-
cias y emergencias viene determinado por no ser
detectados en los test cualitativos o semicuantita-
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tivos utilizados en las urgencias y los laboratorios
de la mayoria de los hospitales’, e incluso en los
laboratorios de toxicologia que utilizan técnicas
cromatogréficas y espectrométricas®, al no dispo-
ner de los patrones de referencia para su identifi-
cacién’. De ahi que sélo la sospecha clinica, basa-
da en el conocimiento y la actualizacién
permanente en este grupo de drogas, y el diag-
néstico en base a los toxindromes permitan por
ahora llegar a su diagnéstico', evitar de paso rea-
lizar pruebas complementarias o valoraciones cli-
nicas' innnecesarias, y adoptar al alta las medidas
preventivas en el ambito familiar e individual con
estos jovenes.

Otro fenédmeno toxicoldgico similar a tener en
cuenta por los clinicos es el conocido como phar-
ming o utilizacién de farmacos con finalidad re-
creativa, usando una dosis distinta a la terapéuti-
ca, en general buscando sus efectos adversos. En
EEUU, se ha observado que el grupo de medica-
mentos constituye el 29% de las sustancias recrea-
tivas consumidas por adolescentes'?, fundamental-
mente dextrometorfan. Resultados similares se
han obtenido en Espafa a través del Observatorio
de Medicamentos de Abuso (OMA), auspiciado
por el Colegio de Farmacéuticos de Barcelona.
Ademas de los clasicos farmacos utilizados de for-
ma abusiva (benzodiacepinas, opidceos, ketamina,
etc), productos como el propofol, la bencidamida,
la pregabalina, el metilfenidato o el modafinilo,
estan emergiendo como sustancias de abuso'*.

En definitiva, la toxicologia clinica debe ser
parte de la formacién de los futuros especialistas
en medicina de urgencias y emergencias'. Mien-
tras tanto, la actualizacién permanente, el conoci-
miento de las limitaciones de las determinaciones
analiticas y la sospecha clinica son nuestras Gnicas
armas para seguir de cerca el cambiante mundo
de las drogas, en el que ha irrumpido un mercado
innovador y dindmico, muy accesible, globalizado,
sofisticado y muy atractivo para los jovenes.
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Dolor y sindrome de Guillain-Barré

Sr. Editor:

En la actualidad, el sindrome de Guillain-Barré
(SGB) comprende varios subtipos de polirradiculo-
patias inflamatorias desmielinizantes: polirradiculo-
patia inflamatoria desmielinizante aguda, neuro-
patia motora axonal aguda, neuropatia axonal
sensitivomotora aguda y sindrome de Miller-Fi-
sher. El diagnéstico se basa en unos criterios que
el paso del tiempo ha demostrado su utilidad (Ta-
bla 1)'. Existen otros sintomas no cardinales, que
pueden ser la primera manifestacion del sindro-
me, cuyo reconocimiento es importante de cara a
evitar retrasos en el diagnéstico y a la no aplica-
cién de medidas terapéuticas erréneas o contra-
producentes. Entre estos sintomas esta el dolor.
Por ello consideramos Gtil aportar nuestra expe-
riencia en un caso de SGB, cuya manifestacion ini-
cial fue un intenso dolor dorsal.

Mujer de 40 afios que consulta en el servicio de ur-
gencias por presentar un dolor dorsal intenso y hormi-
gueos en las manos y los pies de unas 24 horas de evo-
lucién. En la evaluacién clinica manifiesta un dolor
selectivo en el territorio de los dermatomas entre D6 y
D12, sin otros signos clinicos iniciales. El hemograma, la
biogquimica, el ECG, la radiografia de térax y la tomogra-
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Tabla 1. Criterios diagndsticos del sindrome de Guillain-Barré

Necesarios para el diagnéstico

— Debilidad progresiva en los miembros

— Arreflexia

Apoyan el diagnéstico

- Progresion hasta 4 semanas

— Simetria relativa de los signos

- Leves sintomas o signos sensitivos

— Afectacion de pares craneales

- Recuperacién gradual tras el fin de la progresion

- Disfuncién autonémica

— Ausencia de fiebre al inicio

Estudios de laboratorio que apoyan el diagnéstico
- Aumento de proteinas en el LCR con menos de 10 células
— Estudios neurofisiolégicos

fia computarizada (TC) toracica fueron normales, y la TC
dorsal mostré una hernia medial dorsal en D8-D9. Reci-
bié analgesia segin escala OMS, y llegd a precisar una
bomba de infusién de morfina por lo refractario del do-
lor. A las 12 horas de la primera evaluacién en urgencias
se detect6 una hiporreflexia simétrica aquilea y rotuliana.
Se le practicé una puncién lumbar donde se detecté una
disociacién albimino-citolégica. Se estableci6 el diagnés-
tico de SGB. A los dos dias del inicio presentd una para-
da respiratoria. Tuvo que permanecer internada en la
unidad de cuidados intensivos (UCI) por cuadriparesia
durante 56 dias, 40 de los cuales con intubacién orotra-
queal por ventilacién mecanica. Se instauré tratamiento
con Inmunoglobulina endovenosa. La recuperacién fue
progresiva a partir del dia 38 de ingreso en la UCI.

La descripcién del dolor como uno de los sin-
tomas del SGB se remonta a los casos de las pu-
blicaciones iniciales de Landry? y de Guillain-Barré-
Strohl®. Los pacientes pueden discriminar varios
tipos de alteraciones sensitivas y describir adorme-
cimientos, parestesias y disestesias. La intensidad
puede ser lo suficientemente elevada como para
que el mismo paciente lo describa espontanea-
mente. El dolor puede preceder a la aparicién de
los sintomas motores o acompanarlos desde el ini-
cio. La localizacién suele ser precisa y con prefe-
rencia en los flexores del muslo, gliteos y muscu-
los dorsales y, menos cominmente, en las
regiones lumbar o dorsal. Predomina por la noche y
empeora con la movilizacién tanto activa como
pasiva. Suele ser descrito como intensas agujetas®.
Su frecuencia es variable debido a que, en la ma-
yoria de las series dedicadas al SGB, la recogida
del dato del dolor suele ser retrospectiva, lo cual
tiende a infravalorar la incidencia real. Las cifras
mas altas van desde el 72%* al 85%°. El trata-
miento se basa en el empleo de antiinflamatorios
no esteroideos y, en casos resistentes, opioides. El
diagnéstico diferencial cuando es un proceso mo-
tor sin alteracion sensitiva incluye la poliomielitis,
la porfiria, la polimiositis, la hipokaliemia, el botu-
lismo y la miastenia gravis®. En nuestro caso, al

presentarse con dolor como sintoma inicial, por
su intensidad y localizacién, hizo pensar en una
mielitis o compresién medular por un tumor o
sangrado y oblig6é a descartar una disecciéon adrti-
ca. Un diagnéstico erréneo de mielitis implicaria
el empleo de corticoides que estarian contraindi-
cados en el SGB. En nuestro caso, el sintoma guia
fue la arreflexia detectada al ser reexplorada a las
12 horas de estancia en urgencias. Queremos en-
fatizar con nuestra experiencia la necesidad de se-
guir un control evolutivo que en un sintoma tan
frecuente en el drea de urgencias como es el do-
lor de espalda, y que ante una discrepancia entre
la intensidad del dolor y los hallazgos explorato-
rios podria hacer pensar en un proceso funcional
o banal.
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Parestesias posicionales en una
extremidad superior en una mujer joven

Sr. Editor:

El sindrome del desfiladero toracico comprende
diferentes trastornos clinicos por compresién de
elementos neurovasculares que confluyen del térax
al brazo. El producido por una costilla cervical es
una anomalia congénita presente en el 1% de la
poblacién, que predomina en mujeres jovenes. Se
origina por una costilla supernumeraria, que redu-
ce el espacio del triangulo costointerescalénico,
que comprime la arteria subclavia y el plexo bran-
quial.

Mujer de 37 afios con antecedente de sindrome an-
sioso depresivo que aquejaba dificultad para la moviliza-
cién del brazo derecho tras levantarse de la cama, y
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acorchamiento de hemitérax derecho y cara interna de
brazo hasta mano. No referia antecedente traumatico ni
sobreesfuerzo. No presentaba cefalea ni otras alteraciones
sensoriales. La exploracién fisica mostr6 una contractura
paravertebral bilateral dolorosa y una acentuacién de la
sintomatologia con movilidad cervical, sobre todo con la
hiperextension. La exploracién cardiovascular y pulmonar
fue estrictamente normal. La exploracién neurolégica
mostré una hipoestesia en el territorio del nervio cubital
de la extremidad superior derecha. En la radiografia de
térax y cervical se observaba un apéndice que partia de
la apdfisis transversa de la séptima vértebra cervical y una
rectificacion importante de la lordosis fisioldgica cervical
(Figura 1). Con la orientacién diagnéstica de cervicobra-
quialgia secundaria a costilla cervical se recomend6 me-
didas fisicas (calor local, evitar esfuerzos), analgesia, rela-
jantes musculares y se remitié a consultas externas de
traumatologia. Actualmente sigue en tratamiento rehabi-
litador y médico con buen control sintomatico.

La manifestacién clinica de la costilla cervical se
debe a alteraciones neuroldgicas por compresion
del cordén medial de plexo braquial, que afecta a
los nervios cubital, mediano, pectoral y cutaneabra-
quial. Aparece dolor y disestesias de la region su-
praclavicular irradiados al borde interno del brazo
hasta la mano, con afectacién del campo anterior
de térax. También puede causar manifestaciones
vasculares como frialdad distal, palidez, fenémeno
de Raynaud y debilidad del pulso radial y cubital. El
diagnéstico es clinico, mediante maniobras de pro-
vocacion de la sintomatologia como la hiperexten-
sion del cuello, y radiolégico con la objetivacion de
la costilla supernumeraria. Es conveniente realizar
un diagnéstico diferencial con enfermedades neu-
rol6gicas (esclerosis lateral amiotréfica, esclerosis en
placa, tumor medular, siringomielia, etc.), trauma-
toldgicas (artrosis cervical, espondilosis cervical,
miofascitis del trapecio, bursitis de hombro), reu-
matoldgicas (enfermedad de Raynaud, arteritis), y
oncoldgicas (tumor de Pancoast).

El tratamiento de eleccién es médico mediante
administraciéon de vitaminas B12-B6-B2, vasodila-
tadores, analgésicos y relajantes musculares y fi-
sioterapia que fortalezca la musculatura de la cin-
tura escapular y que mejore las posturas viciosas.

Figura 1. Radiografia anteroposterior (izquierda) y lateral (de-
recha) de columna cervical donde se aprecia una imagen com-
patible con costilla cervical supernumeraria bilateral (flechas),
pérdida de la lordosis fisiolégica.

El tratamiento quirdrgico se recomienda cuando
aparecen complicaciones (compromiso vascular
severo, atrofia muscular) o fracasa el tratamiento
médico.
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