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Utilidad del factor VII
recombinante activado en el
sangrado masivo traumatico:
a proposito de un caso

Sr. Editor:

El shock hemorréagico sigue sien-
do la causa principal de muerte evi-
table en los pacientes politraumatiza-
dos, que ocasiona el 35%-40% de
las muertes secundarias a hemorragia
exanguinante'. El reconocimiento
precoz del shock, la reposicién rapida
de la volemia y la cirugia urgente
son esenciales para minimizar la dis-
funcién multiorganica y la morbi-
mortalidad’.

Actualmente se dispone del factor
recombinante VII activado (rFVlla;
Novoseven®) que, a través de su
union al factor tisular (FT), su accién
sobre las plaquetas y sobre la fibrino-
lisis, puede ser Gtil en enfermos con
coagulopatia dilucional como la de
los politraumatizados.

Varén de 31 afios sin antecedentes
médicos de interés, que ingresa en
nuestro hospital tras sufrir accidente de
tréfico. A su llegada, el paciente estaba
inconsciente, mal perfundido y taquicér-
dico; en el traslado se le habian infundi-
do 1.500 ml de cristaloides y 1.000 ml
de coloides. Se continué con la estabili-
zacién hemodinamica y se realizé una
tomografia computarizada (TC) corpo-
ral, con el siguiente resultado: fracturas
de céndilo y mandibula derecha, maxi-
lar, suelo de la érbita, hueso malar y ar-
co cigomatico; neumoencéfalo; neumo-
térax bilateral; fractura de cotilo
izquierdo, pubis, ramas ileopubiana e
ilioisquiatica y hematoma secundario
(500 ml), y herida incisa cervical dere-
cha que alcanzaba a los cuerpos verte-
brales. Durante su estancia en urgencias
el paciente recibié 6 concentrados de
hematies, 2 unidades de plaquetas, 1
unidad de plasma, vitamina K, acido
tranexamico y mas de 8 litros de solu-
ciones cristaloides, coloides y suero sali-
no hiperténico. Para el mantenimiento
de la presion arterial se administraron
bolos repetidos de efedrina y se instaurd
una perfusién continua de noradrenali-
na. Los urgenciélogos contactaron con el
servicio de farmacia para solicitar el uso
de Novoseven® dada la mala situacién
clinica y hemodindmica del paciente y
su inminente paso a quiréfano. Ante la
persistencia y empeoramiento de la si-

tuaciéon de extrema gravedad y la impo-
sibilidad de controlar los diferentes pun-
tos sangrantes por parte de los cirujanos
ya desde el inicio de la intervenciéon, se
decidi6 el uso compasivo del factor rVlla
(dosis Gnica de 100 pg/Kg). En los mi-
nutos siguientes los signos externos de
sangrado cesaron y los valores de la co-
agulacién y del equilibrio acidobase fue-
ron normalizdndose paulatinamente, lo
cual permitié al equipo quirdrgico conti-
nuar la intervencién y estabilizar con
material de osteosintesis las diferentes
fracturas. Durante su posterior evolucién
no desarroll6 mas signos de coagulopa-
tia y los requerimientos transfusionales
disminuyeron progresivamente. No pre-
sentd ningln evento tromboembdlico ni
episodio de coagulopatia intravascular
diseminada. La analitica al ingreso mos-
traba una hemoglobina de 9,8 g/dl; he-
matocrito de 30%; 97.000 plaquetas/pl;
INR de 1,26, AP del 69%; pH de 7,21.
En un nuevo control al inicio de la ciru-
gia se obtuvo una hemoglobina de 7,7
g/dl; hematocrito de 23%; 57.000 pla-
quetas/ul; pH 7,19 y un estudio de
coagulacién informado por el laborato-
rio como no coagulable. Tras la adminis-
tracién de Novoseven® la coagulacién
mejord hasta un INR de 1,68 y AP del
51%.

El factor VIl es uno de los compo-
nentes del proceso natural de la coa-
gulacién, necesario para controlar y
detener las hemorragias, ya que par-
ticipa en la formacion del coagulo en
el sitio de la lesion vascular que de-
tiene la hemorragia.

La Food and Drug Administration
(FDA) estadounidense aprobé en
1999 su uso por primera vez. En
2005, lo ratificé y amplié y se indicé
en episodios hemorragicos o procedi-
mientos quirdrgicos en pacientes con
hemofilia A o B e inhibidores del fac-
tor VIl o IX, y tratamiento de los epi-
sodios de sangrado en pacientes con
deficiencia del factor VII. Todas estas
indicaciones son también las que es-
tan aprobadas actualmente por el Mi-
nisterio de Sanidad. Gracias a su ca-
pacidad de promover la hemostasia,
vemos como en la literatura médica
se describe de forma progresiva una
mayor utilizacién del rFVlla en pa-
cientes sin las indicaciones anterior-
mente comentadas, como serian pa-
cientes con hemorragia intracerebral
no traumatica’®, pacientes politrauma-

tizados*, pacientes sometidos a pros-
tatectomia retropubica electiva® y pa-
cientes con disfuncién hepatica®.

La coagulopatia observada en pa-
cientes con un traumatismo grave se
desarrolla en funcién de las siguien-
tes causas: consumo de factores de
la coagulacién; hiperfibrinolisis por la
activaciéon del sistema fibrinolitico;
hipotermia que ocasiona un enlente-
cimiento de los procesos enzimaticos
implicados en la coagulacién; y una
coagulopatia dilucional y una disfun-
cién plaquetaria causadas por la infu-
sion de grandes cantidades de crista-
loides, coloides y concentrados de
hematies sin factores de coagulacién
y plaquetas viables. Todo ello se tra-
duce en un deterioro en la capaci-
dad de formacién de trombina, por
lo que en estos pacientes, tan pronto
se alcanzasen unos niveles plasmati-
cos suficientes de fibrinégeno y pro-
trombina, la administracion de factor
rFVlla podria ser beneficiosa y ayudar
a la generacién de trombina en la
cantidad necesaria para la formacion
de un coagulo hemostatico estable
localmente™.

En 1999, Kennet et al." informa-
ron del uso exitoso de rFVlla en un
soldado con heridas exanguinantes,
por lo que desde ese tiempo el rFVlla
ha ganado popularidad en el manejo
adyuvante en la coagulopatia, san-
grado y acidosis asociada a un trau-
matismo severo. Desde ese momen-
to, mualtiples estudios y series de
casos clinicos han intentado avalar su
uso en los traumatismos. Dutton et
al.' demuestra una reversiéon de la
coagulopatia en el 75% de los pa-
cientes tratados, pero sin mejoria de
la supervivencia. Martinowitz y Mi-
chaelson' comunicaron su uso en 36
pacientes politraumatizados, y en-
contraron diferencias estadisticamen-
te significativas en la magnitud de la
acidosis y del sangrado, asi como de
los tiempos de coagulacién antes y
después su administracién. Kluger et
al.”” revisaron la literatura relativa al
uso del rFVlla, y demostraron que su
uso logra una hemostasia satisfacto-
ria sin complicaciones graves. El pri-
mer estudio controlado, randomiza-
do y doble ciego sobre su uso fue
publicado por Boffar en 2005". En él
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se demostré que su utilizaciéon dismi-
nuy6 de forma drastica y estadistica-
mente significativa la necesidad de
concentrados de hematies y transfu-
sién masiva.

En el caso que hemos presenta-
do se cumplian los criterios para el
uso de rVlla por ser un paciente con
sangrado masivo y persistente, que
no respondia al tratamiento y a las
medidas clinicas habituales y que de
no ser controlado en breve espacio
de tiempo corria riesgo vital. Hay
evidencia creciente que el factor
rVlla constituye una herramienta su-
mamente Gtil en el tratamiento y
control de la hemorragia masiva y
que se debe tener en cuenta a la
hora de enfrentarse a los casos de
dificil control, como es el paciente
politraumatizado. Los servicios de
urgencias, tanto hospitalarios como
extrahospitalarios, son el primer dis-
positivo en la atencién del paciente
politraumatizado, realizan una esta-
bilizacién del mismo y detectan
aquellos casos que por su gravedad
o complejidad puedan necesitar de
medidas extraordinarias, como es el
uso del factor rFVlla. Por lo tanto,
creemos que debe estar disponible
su uso en dichos servicios y consen-
suar su uso con los servicios de he-
matologia, anestesia, intensivos y
farmacia de cada hospital.
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Ecografia urgente en el
diagnéstico de la perforacion
esofagica

Sr. Editor:

La perforacién esofagica (PE) es
un cuadro grave multicausal que re-
quiere cirugia urgente y cuyo resulta-
do exitoso depende, en gran medi-
da, de su diagnéstico correcto y
precoz'?. En este sentido, la ecogra-
fia a la cabecera del enfermo en el
propio servicio de urgencias (SU) su-
pone un evidente avance por su ra-
pidez y capacidad discriminatoria“.
Presentamos un caso reciente que
puede enfatizar esta afirmacion:

Varén de 49 afos, sin antecedentes
personales de interés, que acudié al SU
por disnea, dolor retroesternal y en hemi-
térax izquierdo de instauracién brusca,
con palidez y sudoraciéon. Dos dias antes
habia consultado también por dolor epi-
gastrico (sensacion de “nudo en el esto6-

mago”), nauseas y vémitos con restos he-
maticos, rechazé la gastroscopia propues-
ta y solicité el alta voluntaria. Estaba
consciente, mal perfundido, agitado, ta-
quipneico, taquicardico, con una presiéon
arterial (PA) de 140/90 mmHg, roncus
pulmonares dispersos, saturaciéon periféri-
ca de oxigeno del 88%, el resto de ex-
ploracién no mostraba alteraciones. Reali-
zada ecografia toracica urgente, se
observé una ausencia de deslizamiento
pleural, signo de la estratosfera y punto
pulmén en torno a la linea axilar anterior,
todos ellos sugerentes de neumotérax iz-
quierdo, asi como derrame pleural (Figura
1). El ECG mostré un ritmo sinusal, a 110
I/m, bloqueo de rama derecho incomple-
to. En la radiografia de térax se observé
derrame pleural e infiltrado basal izquier-
do, sin identificarse neumotorax. La to-
mografia computerizada (TC) mostraba
neumomediastino —acompafiado de neu-
motorax y derrame pleural izquierdos de
distribucién atipica que, a pesar de no fil-
trar contraste desde el es6fago, no podia
descartar su ruptura—, asi como consoli-
dacién pulmonar atelectasica o neumoni-
ca. De la analitica destacaba leucocitosis
(20.900/mm?3) con 75% de neutréfilos e
hipoxemia (PaO, 48 mmHg con FiO,
0,5). Se colocé un tubo pleural en el 5°
espacio intercostal, que drené contenido
serohematico y alimenticio, y mejorando
la clinica respiratoria. Con el diagndstico
inicial de PE se trasladé al servicio de ciru-
gia toréacica, donde se comprobé perfora-
cién en el tercio distal del eséfago y abs-
ceso mediastinico, y se efectud la
reparacion urgente. En el postoperatorio
inmediato desarroll6 mediastinitis, shock
séptico y fracaso multiorgéanico y fue rein-
tervenido para reparar la PE con plastia
de fundus gastrico. El paciente evolucion6
bien progresivamente hasta el alta.

Las causas mas frecuentes de PE
son las debidas a procedimientos
diagnésticos, traumatismos y vémi-
tos [sindrome de Boerhaave (SB)].
Este Gltimo es, fundamentalmente,
consecuencia del aumento brusco
de la presion intratoracica, combina-
do con la presién negativa por los
vémitos, y puede provocarlo tam-
bién la ingestiéon de causticos, la
esofagitis medicamentosa, el eséfago
de Barret y las Glceras en pacientes
que toman AINES™. El desgarro sue-
le localizarse en la cara posterolate-
ral del tercio distal. Las PE que suce-
den fuera del ambiente hospitalario,
si bien son menos comunes, origi-
nan mayor morbimortalidad por el
retraso en el diagnéstico, que favo-
rece el desarrollo de complicaciones
infecciosas (mediastinitis, abscesos
mediastinicos o sepsis). Las enferme-
dades esofagicas previas no son un
requisito para el desarrollo de la PE,
pero contribuyen a aumentar la
mortalidad. La historia clinica habi-
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Figura 1. Ecografia tordcica en la que se observa una ausencia del deslizamiento pleural, sugerente de neumotérax izquierdo.

tual del SB incluye nauseas y vomi-
tos, con intenso dolor retroesternal y
en el piso superior de abdomen, y
puede presentarse posteriormente
odinofagia, taquipnea, disnea, ciano-
sis, fiebre y shock®. El sintoma mas
comun es el dolor toracico de locali-
zacién retroesternal que empeora
con la deglucién y la respiracién®. La
exploracion fisica es habitualmente
poco util, sobre todo al comienzo
del cuadro. El enfisema subcutdneo
es un hallazgo importante pero po-
co sensible, también se puede obser-
var derrame pleural o neumotdrax
espontaneo®’. Las radiografias de to-
rax son anormales en el 80% de los
casos: ensanchamiento mediastinico,
enfisema subcutdneo o derrame
pleural pueden tardar horas o dias
en instaurarse.

La TC suele mostrar edema o en-
grosamiento de pared, aire extraeso-
fagico, liquido periesofagico con o
sin burbujas de gas, ensanchamiento
mediastinico, aire o liquido en los es-
pacios pleurales o retroperitoneo®”’.
Es preciso usar contrastes hidrosolu-
bles con los estudios radiolégicos pa-
ra objetivar el lugar y tamafio de la
PE. La endoscopia no tiene utilidad
alguna en la PE espontanea, que
puede incluso aumentar el desgarro
e introducir aire en el mediastino. La
ecografia a la cabecera del enfermo
se postula como la técnica mas sensi-
ble (signos de deslizamiento pleural,
estratosfera y punto pulmén), y es
mas especifica que la radiografia to-
racica convencional para el diagnos-
tico del neumotérax en el paciente
critico®”10M,

Las PE tienen una elevada morta-
lidad que oscila entre 6-34% y exige
un tratamiento precoz que depende
de la localizacién, el tiempo hasta el

diagnoéstico y las enfermedades pre-
vias del eséfago. La cirugia deberia
realizarse de manera precoz (prime-
ras 24 h), y su retraso se relaciona
con mayor mortalidad (30-50%),
aunque las técnicas quirlrgicas ac-
tuales (gastroplastia, como en este
caso, y coloplastia)'? y la mejora de
los cuidados del paciente critico han
disminuido la mortalidad hasta un
20%, aln cuando se difiera la repa-
racién primaria, desbridamiento me-
diastinico y drenaje pleural. Las com-
plicaciones incluyen la persistencia
del desgarro, mediastinitis y sepsis. El
tratamiento también incluye aspira-
cién nasogastrica continua, antiobio-
terapia y nutricién parenteral.

En el SU debe hacerse diagnosti-
co diferencial con todas las causas de
neumotdrax, neumomediastino y de-
rrame pleural y, por supuesto, con
patologias cardiovasculares graves
(cardiopatia isquémica, tromboem-
bolismo pulmonar, percarditis aguda
o sindrome aértico) y procesos infec-
ciosos (neumonia). En este sentido,
la ecografia —como primera prueba
de imagen a la cabecera del enfer-
mo- resulta de una gran utilidad: in-
dicada ya en otros procesos urgen-
tes*', en las PE puede aportar
informacién diagnéstica muy valida
desde el primer momento®”'®". Por
ello abogamos por su empleo precoz
en los cuadros de dolor torécico y
disnea sugerentes de neumotérax,
incluso antes que la radiografia tora-
cica en espiracién forzada.
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Hemoperitoneo espontaneo
por rotura de una variz
umbilical

Sr. Editor:

La rotura espontanea de una variz
intraabdominal es una complicacién
rara y una causa infrecuente de he-
moperitoneo. Su prondstico es malo,
con una mortalidad que supera el
75%'2. La cirrosis hepética es la causa
mas frecuente de hipertensién portal
y ascitis, y se asocia con el desarrollo
de una extensa circulacién colateral®*.
Esta redistribucién del flujo sanguineo
abdominal es la causa de la aparicion
de varices que pueden romperse y
dar lugar a hemorragias graves®.

Paciente de 73 afios con antecedentes de
hepatopatia crénica que acudié a urgencias
por sincope y dolor abdominal. El abdomen
era doloroso difusamente sin signos de irrita-
cién peritoneal. EI hematocrito era de 25,2%
y la actividad de protrombina del 51%. Ante
la sospecha de patologia vascular arterial agu-
da se realiz6 una angiotomografia computari-
zada téracoabdominal que mostré una hepa-
topatia crénica con signos de hipertension

A

v

Figura 1. TC toracoabdominal en el que
se observa una vena umbilical varicosa
dilatada (flecha).

portal, una vena umbilical notablemente dila-
tada y abundante liquido libre sugestivo de
descompensacion asciticoedematosa versus
hemoperitoneo, sin objetivarse el punto san-
grante (Figura 1). Se solicité una arteriografia
urgente que no fue concluyente, se decidié
entonces realizar una laparotomia exploradora
que confirmé un hemoperitoneo masivo pro-
cedente de la vena umbilical. Durante el pos-
toperatorio el paciente fallecié6 por un sindro-
me hepatorrenal.

Las causas de hemoperitoneo en pa-
cientes con antecedentes de hepatopatia
pueden ser tanto yatrégenas como es-
pontaneas por rotura de varices'. Se
puede manifestar como shock hemorré-
gico o lo mas habitual como empeora-
miento clinico de su hepatopatia acom-
pafiado de un aumento del perimetro
abdominal**. La rotura espontanea de
varices intraabdominales es una compli-
cacion rara en el paciente con hiperten-
sién portal y una causa infrecuente de
hemoperitoneo®. Deberemos pensar en
esta complicacién cuando se asocien do-
lor abdominal, con o sin distension ab-
dominal e hipotensién en un paciente
con antecedentes de hipertensién portal
secundaria a cirrosis hepética.

Bibliografia

1 Vallalta M, Cano B, Morata A, Calabuig A.
Hemoperitoneo secundario a la rotura es-
pontéanea de la vena umbilical. Gastroenterol
Hepatol. 2004;27:414-6.

2 Kosowsky JM, Gibler WB. Massive hemoperi-
toneum due to rupture of a retroperitoneal
varix. | Emerg Med. 2000;19:347-9.

3 Leaute F, Frampas E, Mathon G, Leborgne J,
Dupas B. Massive hemoperitoneum from
rupture of an intra-peritoneum varix. | Ra-
diol. 2002;83:1775-7.

4 Moreno |P, Pina R, Rodriguez F, Korn O.
Spontaneous hemoperitoneum caused by in-
traabdominal variceal rupture in a patient
with liver cirrhosis. Clinical case. Rev Med
Chil. 2002;130:433-6.

5 Chu EC, Chick W, Hillebrand D), Hu KQ. Fa-
tal spontaneous gallbladder variceal blee-
ding in a patient with alcoholic cirrhosis. Dig
Dis Sci. 2002;47:2682-5.

José Antonio FRANCO HERNANDEZ',
Amos URTUBIA PALACIOS',

Luis Manuel CLARACO VEGA',

José Maria ARTIGAS MARTIN?

'Servicio de Urgencias. *Servicio de
Radiodiagnéstico. Hospital Universitario Miguel
Servet. Zaragoza, Espana.

Paraparesia inexplicable tras
una raquianestesia reciente

Sr. Editor:
El déficit neurolégico tras la anes-
tesia espinal es infrecuente’. La apari-

cién de déficit neurolégicos tras la
anestesia neuroaxial obliga a descar-
tar un sindrome espinal anterior, un
hematoma epidural, abscesos, arac-
noiditis, infecciones, enfermedades
neurolégicas médicas y téxico-meta-
bélicas, asi como otras etiologias po-
co frecuentes. Un diagnéstico precoz
conlleva un mejor pronéstico.

Mujer de 37 afios que acude a urgen-
cias por pesadez de miembros inferiores,
disestesias y dolor. La paciente habia sido
intervenida de herniorrafia 19 horas antes
bajo raquianestesia lumbar con una aguja
de Whitaker 27G con 3 ml de lidocaina al
2%. En la exploracién fisica estaba afebril,
con paraparesia 3-4/5 con afectacién sen-
sitiva en Dqq-Dq,, hiperestesia al tacto,
presion y la temperatura con una delimi-
tacion anarquica. No presentaba altera-
cién de esfinteres y el tono muscular de
extremidades inferiores estaba conservado
con reflejos tendinosos profundos norma-
les. La analitica, radiografia de térax, elec-
tromiografia y resonancia magnética fue-
ron normales. Tras descartar causa
organica, fue diagnosticada por psiquia-
tria de trastorno de conversion mixto y
tratada psicolégicamente. Finalmente, re-
cuper6 su estado fisico basal tras varias
sesiones.

Las complicaciones neurolégicas
graves tras la anestesia locorregional
ocurren de manera infrecuente
(0,005-0,7%)** y pueden ser ocasio-
nadas por miltiples factores**. Las
etiologias mas frecuentes de las com-
plicaciones neurolégicas son la neuro-
toxicidad por anestésicos locales y el
traumatismo por la aguja de puncién.
Existen numerosos trabajos publica-
dos que incriminan a los anestésicos
locales mediante neurotoxicidad di-
recta, especialmente por el uso de li-
docaina hiperbarica al 5%’%. En nues-
tra paciente, tras la recuperacion del
bloqueo motor y sensitivo, no existia
sintomatologia neurolégica. No se
utilizaron grandes volimenes de lido-
caina, ni reinyeciones repetidas y la
solucién estaba libre de conservantes.
Ademas no se constataron episodios
de hipotensién per- o postoperatoria
o de uso de agentes vasoconstricto-
res. Todos ellos son factores coadyu-
vantes conocidos de dafio isquémico
espinal.

Los trastornos de conversion se
engloban dentro de los trastornos
somatoformes. Su indice de preva-
lencia es de 11-30/100.000. Su ca-
racteristica esencial es la presencia de
déficit que afecta las funciones moto-
ras o sensoriales y que sugiere un
trastorno médico, aunque no puede
explicarse por causa organica, farma-
colégica o de comportamiento algu-

76

Emergencias 2011; 23: 73-80



CARTAS AL EDITOR

no®'. Los sintomas son a menudo in-
consistentes, de corta duracién y con
recidivas habituales. No se producen
intencionadamente. El diagnédstico
de trastornos de conversién debe ser
provisional y tentativo, pues a veces
se necesitan multiples estudios y
aflos para encontrar la patologia or-
géanica causante del cuadro.
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Neuroapraxia postraumatica
en el sindrome
de Klippel-Feil

Sr. Editor:

El sindrome de Klippel-Feil (SKF)
posee una serie de manifestaciones
heterogéneas cuyo criterio indispen-

Figura 1. A) Radiograffa lateral de columna cervical que demuestra una rectificacién de la lordo-
sis cervical fisiolégica y un bloque vertebral congénito C6-C7 (asterisco). Se observa la fusién tan-
to de los somas como de los elementos posteriores del bloque y el estrechamiento central del
bloque somatico a la altura del tedrico espacio discal, como suele ocurrir en las fusiones congéni-
tas. B) Resonancia magnética, secuencia sagital fast spin-echo (FSE) T2. Sefial medular practica-
mente normal, con un leve realce mal definido de la sefial del cordon medular, pero sin focos
contusivos. Fenémenos degenerativos discales asociados en el nivel inmediatamente superior al
bloque cervical que reducen ligeramente el calibre del canal central y que obliteran el espacio

subaracnoideo (flecha).

sable es la fusién congénita de dos
o mas vértebras cervicales'. Hasta
un 68% de los pacientes tienen sin-
tomas neuroldgicos, sobre todo en
la edad adulta?, en la que el SKF
que se puede presentar de forma
crénica con dolor cervical, compre-
siéon medular o radicular, deformi-
dad espinal grosera o con mielopa-
tia aguda debido al riesgo
aumentado de sufrir lesiones trau-
maticas medulares'?.

Paciente de 38 afios que sufrié un la-
tigazo cervical, con dolor y parestesias en
el territorio cubital de ambos miembros
superiores (MMSS). Las radiografias de-
mostraron un bloque cervical congénito
C5-C6, sin fractura ni luxacion. Ante la
sospecha de lesién medular se instauré el
protocolo NASCIS Il (metilpredinisolona)
y se realizé una resonancia magnética
(RM) de urgencia en la que se objetivé el
bloque vertebral comentado, con escolio-
sis y cambios degenerativos en el disco
inmediatamente superior al bloque, que
producian una leve reduccién del canal
espinal central. No se observaron zonas
de hemorragia contusiva medular ni de
estenosis foraminal significativa (Figura
1). Aunque se constaté un aumento del
dolor y progresion de las parestesias en
las primeras 24 horas, posteriormente hu-
bo una mejoria, con resolucion completa
de los sintomas hasta el alta hospitalaria
siete dias después.

Los pacientes con SKF, sobre todo
con estenosis del canal, tienen un
riesgo superior de sufrir lesiones me-
dulares con traumatismos menores,
en forma de sindromes medulares
transitorios, a veces recurrentes, cua-
dros severos de tetraplejia o incluso
subluxaciones fatales'*. Su causa se
atribuye a la falta de movilidad del
segmento fusionado que se compen-
sa por hipermovilidad de los seg-
mentos adyacentes. Esta alteraciéon
de la transferencia de fuerzas en la
region cervical provoca una sobre-
carga en los segmentos no fusiona-
dos que favorece el desarrollo de
cambios degenerativos precoces en
los discos y en las articulaciones
interapofisarias, con riesgo de este-
nosis foraminal y del canal central.

En el caso que presentamos, la
clinica hiperestésica de la porcion
distal de los MMSS es caracteristica
del sindrome de quemazén de ma-
nos (burning hand syndrome) o pares-
tesias en guante (glove paresthesias)*
’. Las parestesias con evidencia
clinica de hiperestesia y preservacién
de reflejos sugieren la posibilidad de
una mielopatia mas que una neuro-
patia periférica. En estos casos, el
electromiograma y los estudios de
conduccién nerviosa son normales, y
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es muy Uutil la realizacion de poten-
ciales evocados somatosensoriales®.
Se puede considerar como el extre-
mo mas leve del espectro clinico del
sindrome medular central traumati-
co, que es infrecuente pero de buen
prondstico, con recuperacién com-
pleta o casi completa de la sintoma-
tologia a las 72 horas’. Su patogenia
no esta del todo aclarada. Maroon et
al.® han sugerido que la clinica se
puede deber a una irritacién del haz
espinotalamico en el cuadrante ante-
rolateral de la médula, que se debe a
la localizacién superficial dentro del
mismo de las fibras nerviosas respon-
sables de la percepcién del dolor. La
RM puede ser normal o casi normal,
con una muy discreta hipersefial por
edema del cordén medular®.

Existe controversia respecto a la
indicacion de artrodesis en el SKF. Al-
gunos autores la recomiendan si
existe hipermovilidad severa®, mien-
tras que otros la recomiendan en ca-
sos sintomaticos agudos o progresi-
vos y en pacientes asintomaticos con
antecedentes de lesiones transito-
rias'®. Por otro lado, es necesario que
los pacientes con SKF, sobre todo
aquellos con un canal estrecho, co-
nozcan el riesgo potencial de sufrir
lesiones neurolégicas, de cara a la
modificacion de los habitos relacio-
nados con las actividades deportivas
y ocupacionales’.
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Hemoneumotorax
espontaneo

Sr. Editor:

El hemoneumotérax espontaneo
es una patologia poco frecuente, que
se presenta en el 1-12%' de los pa-
cientes con neumotérax esponténeo.
Predomina en adolescentes y jovenes
y, si el sangrado es importante, des-
emboca en shock en el 30% de los
casos’ y, finalmente, en la muerte del
paciente si no se realiza un drenaje
toracico precoz. La causa suele ser la
ruptura de adherencias o bullas vas-
cularizadas pleuropulmonares exis-
tentes previamente®.

Paciente de 26 afios sin antecedentes
de interés, alérgica a la penicilina, que
acudié a urgencias por un dolor pleuritico
en hemitérax derecho y disnea. Se le rea-
lizb una radiografia de térax posteroante-
rior y lateral, en la que se observaba neu-
motérax derecho con una imagen de
hidrotérax (Figura 1). En el hemograma
presentaba una hemoglobina de 9,8 g/L
y hematocrito de 31%. De forma subita,
la paciente sufrié cuadro sincopal con
pérdida de consciencia, hipotensién y pa-
rada cardiorrespiratoria. Se comenzaron
maniobras de reanimacién cardiopulmo-
nar y se colocé un tubo de drenaje tora-
cico de 20F en 52 espacio intercostal de-
recho, con rapida recuperacién de la
funcién cardiorrespiratoria y de las cons-
tantes vitales. En el drenaje se extrajeron
700 cc de sangre y aire. La evolucién de
la paciente fue favorable.

Figura 1. Hemoneumotérax. Radiografia de
térax posteroanterior.

El hemoneumotérax espontaneo
es una entidad clinica que puede con-
ducir a complicaciones con compro-
miso vital, por lo que su tratamiento,
mediante drenaje toracico, debe reali-
zarse de forma precoz, a la llegada
del paciente en urgencias, sobre todo
si se encuentra inestable. En pacientes
estables que se encuentren en hospi-
tales que dispongan de servicio de ci-
rugia toracica, se debe considerar la
practica de cirugia toracica video-asis-
tida como tratamiento de eleccion®.
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Aerobilia como signo
de patologia de la via biliar

Sr. Editor:

La aerobilia es, en ocasiones, un
hallazgo casual que traduce en cual-
quier caso una patologia de la via bi-
liar'. Patologia que va desde un pro-
ceso banal a otros procesos con mas
entidad que requieren una atencién
inmediata. Presentamos el caso de
un paciente con fiebre persistente e
inicialmente sin foco, en el que en
una de las pruebas practicadas en ur-
gencias se identificé aerobilia, lo que
permitié diagnosticar el foco de la
fiebre.

Varén de 78 afios diabético e hiper-
tenso que consulté por disnea y edemas
en extremidades inferiores, tos seca y fie-
bre de 37,7°C de cinco dias de evolu-
cién. En la exploracién fisica mostré una
presién arterial de 99/45 mmHg, una fre-
cuencia cardiaca de 100 Ipm, y una satu-
racion del 94% con una FiO, de 0,26.
Estaba afebril. Se encontré un hipocon-
drio derecho doloroso con signo de
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Figura 1. Angiotomografia computerizada en
la que se observa gas en el arbol biliar (fle-
chas).

Murphy negativo. Analiticamente presen-
taba creatinina de 1,8 mg/dL, leucocito-
sis de 13.980/uL (neutrdéfilos totales de
12.160/pL) y un dimero D de 809
ng/mL. En la radiografia de térax se ob-
jetivé una elevacion del hemiadiafragma
derecho con una atelectasia laminar iz-
quierda. En la gasometria arterial se ob-
servé una hipoxemia hipocapnica. Con
todo ello, y dado que no se aprecié con-
densacioén, se solicité una angiotomogra-
fia para descartar tromboembolismo pul-
monar, que lo descartd, pero en ella se
describia presencia de gas en la via biliar
(aerobilia) (Figura 1) y una imagen com-
patible con condensacién basal derecha.
Se instaurd tratamiento empirico con
amoxicilina-acido clavulanico. Se solicité
un perfil hepatico que mostré una bilirru-
bina total de 3,4 mg/dL. La evolucién en
urgencias fue térpida y presenté un em-
peoramiento hemodinamico y clinico,
por lo que se reorienté como fiebre de
origen biliar y tras consultar con cirugia
se practicé una colecistectomia. En la
pieza de anatomia patolégica se objetivd
un empiema vesicular por Enterobacter
multisensible.

La presencia de aire en el arbol
biliar puede ser signo tanto de una
patologia benigna (principalmente
iatrogénica) como un signo de riesgo
vital?.. Se produce como complica-
cién de hasta el 15% de las colecisti-
tis agudas®, que suele traducir la pre-
sencia de una fistula* enterobiliar®,
que también podria ser causada por
diverticulos duodenales®. En nuestro
caso, el diagnédstico de colecistitis se
retras6 dada la presentacién larvada
y la ausencia de signos claros para el
diagnéstico. Fue la presencia de ae-
robilia lo que permitié obtener un
signo guia que llevé al diagnéstico fi-
nal.
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Peritonitis por neumococo
en una paciente
sin patologia previa

Sr. Editor:

Entre las infecciones extrapulmo-
nares producidas por neumococo
que se han descrito figuran los casos
de peritonitis'?. Presentamos un caso
de una infeccién intraabdominal por
neumococo que cursé con ciertas
peculiaridades clinicas.

Muijer boliviana de 46 afios residente
en Espafia desde hacia dos afios, trabaja-
dora doméstica, sin antecedentes de inte-
rés. Acudié al servicio de urgencias por
fiebre de 39,5°C, tiritonas y dolor en epi-
gastrio irradiado a ambos hipocondrios
de 24 horas de duracién. En la explora-
cién fisica destacaba un abdomen en ta-
bla y dolor a la palpaciéon en hemiabdo-
men superior. En la analitica tenia 4.100
leucocitos/uL (36% cayados) con hema-
tocrito de 31%. En la radiografia de ab-
domen en bipedestacion se evidenciaron
niveles hidroaéreos. Tras la obtencién de
hemocultivos se procedié a una laparoto-
mia urgente que demostré liquido libre
purulento y serositis parcheada, pero nin-
glin defecto de continuidad visceral ni
otro foco infeccioso abdominal. La pa-
ciente fue tratada con imipenem 500
mg/6 h por via intravenosa. En los cuatro
frascos de hemocultivos obtenidos antes
de la cirugia y en el cultivo del liquido
peritoneal se aislé Streptococcus pneumo-
niae sensible a penicilina. Este hallazgo
motivé el cambio de antibidtico a ceftria-
xona 1 g/24 IV hasta cumplir catorce di-
as. La serologia frente al VIH fue negativa.
La exploracion ginecolégica con ecografia
fue normal. En el cultivo de exudado va-
ginal se aisl6 flora habitual. Otras explora-

ciones complementarias (ecografia abdo-
minal, ecocardiograma, y rastreo isotépi-
co con Galio) también fueron normales.
En el momento del alta la paciente se en-
contraba asintomatica.

El neumococo es un patégeno
que puede producir peritonitis pri-
maria en pacientes con hepatopatia
crénica, sindrome nefrético y otras
enfermedades con afectacién perito-
neal**, y a veces como complicacién
de una neumonia®. También se han
descrito peritonitis secundarias pro-
ducidas por la perforacién de una
viscera hueca’. La paciente no pade-
cia ninguna patologia asociada a los
cuadros de peritonitis primaria, ni su-
frié la perforacion de viscera hueca,
lo que condiciona una semejanza
con otros casos de mujeres que de-
butan con un abdomen agudo evi-
dente, a veces imitando una apendi-
citis aguda’®, cuyo origen es una
infeccion ascendente tras la coloniza-
cién vaginal por neumococo®’. Algu-
nos de estos casos han apareciendo
en nifas, especialmente en paises en
vias de desarrollo, durante el periodo
puerperal, en portadoras de dispositi-
vos intrauterinos y en mujeres infec-
tadas por el VIH**®. La colonizacién
vaginal podria producirse desde el
aparato digestivo, desde el tracto
respiratorio a través de las manos,
por contacto orogenital o por via he-
matdgena®'®. En un tercio de estos
casos hay bacteriemia’®. Con un trata-
miento quirdrgico y un antibiético
adecuado el prondstico vital suele ser
favorable®.
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Insuficiencia respiratoria
grave secundaria a
angioedema por enalapril

Sr. Editor:

Los inhibidores de la enzima con-
vertidora de angiotensina (IECA) son
un grupo farmacolégico ampliamen-
te usado. Entre sus efectos secunda-
rios se ha descrito el desarrollo de
angioedema. Presentamos el caso de
un paciente que desarrollé un cua-
dro de insuficiencia respiratoria alta
grave secundario a edema de cavi-
dad oral y lengua coincidiendo con
el empleo de enalapril, cuadro esca-
samente descrito en la literatura con
tanta intensidad'.

Paciente de 41 afios, sin antecedentes
alérgicos (medicamentosos u otros) o en
el area orofacial. Diagnosticado de hiper-
tensién arterial, inicié tratamiento con en-
alapril (5 mg vo/24 h). Veinticuatro horas
mas tarde acudié al servicio de urgencias
por edema en la hemilengua derecha, se
traté con 60 mg intramuscular de metil-
prednisolona y fue remitido a su domici-
lio. Reingresé a las pocas horas por ede-
ma generalizado de la lengua,
acompafado de dificultad para el habla.
En la fibroscopia, se apreciaba edema de
cavidad oral y orofaringe (laringe e hipo-
faringe normales), y se decidi6 su traslado
a la unidad de cuidados intensivos (UCI)
para control y vigilancia. A su ingreso se
encontraba hipertenso (200/110 mmHg
de presion arterial), disneico, sin hallazgos
patoldgicos en la analitica. Al poco, su di-
ficultad respiratoria se incrementé por un
cuadro de obstruccién alta y aparecio
edema de labios y submaxilar. Se decidié

su intubacién orotraqueal como precau-
cién, que fue imposible por el edema y se
realizé una cricotiroidotomia de urgencia,
restableciéndose con ello la ventilacion.
Tratado con dexclorfeniramina-maleato 5
mg iv/6 h y metilprednisolona 125 mg
iv/6 h, se objetivdé un descenso importan-
te en el edema orofaringeo. Fue traslada-
do a planta de hospitalizacién tres dias
después, decanulado dos dias mas tarde
y dado de alta a su domicilio. Durante el
ingreso se determinaron inmunoglobuli-
nas, complemento, complemento C1-in-
hibidor, hormonas tiroideas, anticuerpos
antinucleares, serologia viral, y todas ellas
resultaron normales. Se descarté por la
relacién temporal y normalidad analitica
su relacién con otros posibles alergenos.

La primera descripcién de angioe-
dema por IECA data del afio 1984,
presenté una frecuencia que varia en-
tre el 0,1 al 0,2%?, y la incidencia
global en el estudio S.O.L.V.D fue de
5/1.000 en el grupo tratado con ena-
lapril®. Esta parece ser mayor durante
la primera semana de tratamiento®, y
puede ocurrir incluso tras afios de re-
cibirlo, y su aparicién no tiene rela-
cién con la dosis administrada. Se
han descrito factores de riesgo aso-
ciados tales como la raza negra, la es-
trechez de la orofaringe, la obesidad,
la cirugia o el traumatismo previo en
cabeza o cuello.

La causa desencadenante no estd
mediada por IgE y parece mas un
efecto farmacolégico®. Puede deberse
al incremento de los niveles de bra-
dicinina al disminuir el catabolismo
de la misma por descenso de la enzi-
ma convertidora de angiotensina, y
causar extravasacion de fluidos al es-
pacio intersticial y edema®*. Otra posi-
bilidad es que se bloquee el paso a
angiotensina ll, y se produzca vaso-
dilatacién y que potencie el edema®.

La clinica varia desde la aparicién
de tumefaccion en cara, como ede-
ma de la lengua y del area supraglé-
tica (lengua y labios es la zona mas
frecuente de presentacién’) hasta,
mas raramente, edema en manos,
pies y visceras abdominales. Habi-
tualmente la sintomatologia es leve y
autolimitada, y cede tras la retirada
de la medicacién. El diagnéstico dife-
rencial incluye infecciones de la via
aérea superior o dentales, epiglotitis,
asma y anafilaxia. Aunque existen,
son escasas las descripciones del des-
arrollo de dificultad respiratoria por
obstruccién alta, como en el caso
que nos ocupa, y puede desarrollar
una obstruccién completa de la via
aérea y con ello la muerte'. Esto ocu-

rre con mayor frecuencia cuando el
edema afecta al suelo de la boca, ba-
se de la lengua y orofaringe, y revis-
te menor gravedad cuando se locali-
za en la cara y la cavidad oral.

En el tratamiento, son pilares fun-
damentales la supresion del farmaco
(suele revertir en horas tras ello) el
manejo de la via aérea buscar evi-
dencias de compromiso respiratorio
(estridor, edema lingual, disnea, dis-
fagia y sialorrea). Se pueden emplear
antihistaminicos y corticoides, aun-
que no esta demostrada su utilidad
en el angioedema provocado por IE-
CA. Dado el empleo cada vez mas
frecuente de estos farmacos, nos po-
driamos encontrar ante una patolo-
gia emergente en la que debe pen-
sarse en pacientes que acuden a los
servicios de urgencia con un cuadro
de dificultad respiratoria alta por
edema®.
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