
Utilidad del factor VII
recombinante activado en el
sangrado masivo traumático:
a propósito de un caso

Sr. Editor:
El shock hemorrágico 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
exanguinante1. El reconocimiento
precoz del shock, la reposición rápida
de la volemia y la cirugía urgente
son esenciales para minimizar la dis-
función multiorgánica y la morbi-
mortalidad2.

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

Varón de 31 años sin antecedentes
médicos de interés,  que ingresa en
nuestro hospital tras sufrir accidente de
tráfico. A su llegada, el paciente estaba
inconsciente, mal perfundido y taquicár-
dico; en el traslado se le habían infundi-
do 1.500 ml de cristaloides y 1.000 ml
de coloides. Se continuó con la estabili-
zación hemodinámica y se realizó una
tomografía computarizada (TC) corpo-
ral, con el siguiente resultado: fracturas
de cóndilo y mandíbula derecha, maxi-
lar, suelo de la órbita, hueso malar y ar-
co cigomático; neumoencéfalo; neumo-
tórax bi latera l ;  f ractura de cot i lo
izquierdo, pubis, ramas ileopubiana e
ilioisquiática 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 recibió 6 concentrados de
hematíes, 2 unidades de plaquetas, 1
unidad de plasma, vitamina K, ácido
tranexámico y más de 8 litros de solu-
ciones cristaloides, coloides y suero sali-
no hipertónico. Para el mantenimiento
de la presión arterial se administraron
bolos repetidos de efedrina y se instauró
una perfusión continua de noradrenali-
na. Los urgenciólogos contactaron con el
servicio de farmacia para solicitar el uso
de Novoseven® dada la mala situación
clínica y hemodinámica del paciente y
su inminente paso a quirófano. Ante la
persistencia y empeoramiento de la si-

tuación 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 intervención, se
decidió el uso compasivo del factor rVIIa
(dosis única de 100 µg/Kg). En los mi-
nutos siguientes los signos externos de
sangrado cesaron y los valores de la co-
agulación y del equilibrio ácidobase fue-
ron normalizándose paulatinamente, lo
cual permitió al equipo quirúrgico conti-
nuar la intervención y estabilizar con
material de osteosíntesis las diferentes
fracturas. Durante su posterior evolución
no desarrolló más signos de coagulopa-
tía y los requerimientos transfusionales
disminuyeron progresivamente. No pre-
sentó ningún evento tromboembólico ni
episodio de coagulopatía intravascular
diseminada. La analítica al ingreso mos-
traba una hemoglobina de 9,8 g/dl; he-
matocrito de 30%; 97.000 plaquetas/µl;
INR de 1,26, AP del 69%; pH de 7,21.
En un nuevo control al inicio de la ciru-
gía se obtuvo una hemoglobina de 7,7
g/dl; hematocrito de 23%; 57.000 pla-
quetas/µl;  pH 7,19 y un estudio de 
coagulación informado por el laborato-
rio como no coagulable. Tras la adminis-
tración de Novoseven® la coagulación
mejoró hasta un INR de 1,68 y AP del
51%.

El factor VII es uno de los compo-
nentes del proceso natural de la coa-
gulación, necesario para controlar y
detener las hemorragias, ya que par-
ticipa en la formación del coágulo en
el sitio de la lesión vascular que de-
tiene la hemorragia.

La Food and Drug Administration
(FDA) estadounidense aprobó en
1999 su uso por primera vez. En
2005, lo ratificó y amplió y se indicó
en episodios hemorrágicos o procedi-
mientos quirúrgicos en pacientes con
hemofilia A o B e inhibidores del fac-
tor VIII 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-
tán 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 utilización del rFVIIa en pa-
cientes sin las indicaciones anterior-
mente comentadas, como serían pa-
cientes con hemorragia intracerebral
no traumática3, pacientes politrauma-

tizados4, pacientes sometidos a pros-
tatectomía retropúbica electiva5 y pa-
cientes con disfunción hepática6.

La coagulopatía observada en pa-
cientes con un traumatismo grave se
desarrolla en función de las siguien-
tes causas: consumo de factores de
la coagulación; hiperfibrinolisis por la
activación del sistema fibrinolítico;
hipotermia que ocasiona un enlente-
cimiento de los procesos enzimáticos
implicados en la coagulación; y una
coagulopatía dilucional y una disfun-
ción plaquetaria causadas por la infu-
sión de grandes cantidades de crista-
loides, coloides y concentrados de
hematíes sin factores de coagulación
y plaquetas viables. Todo ello se tra-
duce en un deterioro en la capaci-
dad de formación de trombina, por
lo que en estos pacientes, tan pronto
se alcanzasen unos niveles plasmáti-
cos suficientes de fibrinógeno y pro-
trombina, la administración de factor
rFVIIa podría ser beneficiosa y ayudar
a la generación de trombina en la
cantidad necesaria para la formación
de un coágulo hemostático estable
localmente7-9.

En 1999, Kennet et al.10 informa-
ron del uso exitoso de rFVIIa en un
soldado con heridas exanguinantes,
por lo que desde ese tiempo el rFVIIa
ha ganado popularidad en el manejo
adyuvante en la coagulopatía, san-
grado y acidosis asociada a un trau-
matismo severo. Desde ese momen-
to, múltiples estudios y series de
casos clínicos han intentado avalar su
uso en los traumatismos. Dutton et
al.1 demuestra una reversión de la
coagulopatía en el 75% de los pa-
cientes tratados, pero sin mejoría de
la supervivencia. Martinowitz y Mi-
chaelson11 comunicaron su uso en 36
pacientes politraumatizados, y en-
contraron diferencias estadísticamen-
te significativas en la magnitud de la
acidosis y del sangrado, así como de
los tiempos de coagulación antes y
después su administración. Kluger et
al.12 revisaron la literatura relativa al
uso del rFVIIa, 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 200513. En él
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se demostró que su utilización dismi-
nuyó de forma drástica y estadística-
mente significativa la necesidad de
concentrados de hematíes y transfu-
sión masiva.

En el caso que hemos presenta-
do se cumplían los criterios para el
uso de rVIIa por ser un paciente con
sangrado masivo y persistente, que
no respondía al tratamiento y a las
medidas clínicas habituales y que de
no ser controlado en breve espacio
de tiempo corría riesgo vital. Hay
evidencia creciente que el factor
rVIIa constituye una herramienta su-
mamente útil 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
difícil control, como es el paciente
politraumatizado. Los servicios de
urgencias, tanto hospitalarios como
extrahospitalarios, son el primer dis-
positivo en la atención del paciente
politraumatizado, realizan una esta-
bil ización del mismo y detectan
aquellos casos que por su gravedad
o complejidad puedan necesitar de
medidas extraordinarias, como es el
uso del factor rFVIIa. Por lo tanto,
creemos que debe estar disponible
su uso en dichos servicios y consen-
suar su uso con los servicios de he-
matología, anestesia, intensivos y
farmacia de cada hospital.
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Ecografía urgente en el
diagnóstico de la perforación
esofágica

Sr. Editor:
La perforación esofágica (PE) es

un cuadro grave multicausal que re-
quiere cirugía urgente y cuyo resulta-
do exitoso depende, en gran medi-
da, de su diagnóstico correcto y
precoz1-3. En este sentido, la ecogra-
fía a la cabecera del enfermo en el
propio servicio de urgencias (SU) su-
pone un evidente avance por su ra-
pidez y capacidad discriminatoria4.
Presentamos un caso reciente que
puede enfatizar esta afirmación:

Varón de 49 años, sin antecedentes
personales de interés, que acudió al SU
por disnea, dolor retroesternal y en hemi-
tórax izquierdo de instauración brusca,
con palidez y sudoración. Dos días antes
había consultado también por dolor epi-
gástrico (sensación de “nudo en el estó-

mago”), náuseas y vómitos con restos he-
máticos, rechazó la gastroscopia propues-
ta y solicitó el alta voluntaria. Estaba
consciente, mal perfundido, agitado, ta-
quipneico, taquicárdico, con una presión
arterial (PA) de 140/90 mmHg, roncus
pulmonares dispersos, saturación periféri-
ca de oxígeno del 88%, el resto de ex-
ploración no mostraba alteraciones. Reali-
zada ecografía torácica urgente, se
observó una ausencia de deslizamiento
pleural, signo de la estratosfera y punto
pulmón en torno a la línea axilar anterior,
todos ellos sugerentes de neumotórax iz-
quierdo, así como derrame pleural (Figura
1). El ECG mostró un ritmo sinusal, a 110
l/m, bloqueo de rama derecho incomple-
to. En la radiografía de tórax se observó
derrame pleural e infiltrado basal izquier-
do, sin identificarse neumotórax. La to-
mografía computerizada (TC) mostraba
neumomediastino –acompañado de neu-
motorax y derrame pleural izquierdos de
distribución atípica que, a pesar de no fil-
trar contraste desde el esófago, no podía
descartar su ruptura–, así como consoli-
dación pulmonar atelectásica o neumóni-
ca. De la analítica destacaba leucocitosis
(20.900/mm3) con 75% de neutrófilos e
hipoxemia (PaO2 48 mmHg con FiO2
0,5). Se colocó un tubo pleural en el 5º
espacio intercostal, que drenó contenido
serohemático y alimenticio, y mejorando
la clínica respiratoria. Con el diagnóstico
inicial de PE se trasladó al servicio de ciru-
gía torácica, donde se comprobó perfora-
ción en el tercio distal del esófago y abs-
ceso mediastínico, y se efectuó la
reparación urgente. En el postoperatorio
inmediato desarrolló mediastinitis, shock
séptico y fracaso multiorgánico y fue rein-
tervenido para reparar la PE con plastia
de fundus gástrico. El paciente evolucionó
bien progresivamente hasta el alta.

Las causas más frecuentes de PE
son las debidas a procedimientos
diagnósticos, traumatismos y vómi-
tos [síndrome de Boerhaave (SB)].
Este último es, fundamentalmente,
consecuencia del aumento brusco
de la presión intratorácica, combina-
do con la presión negativa por los
vómitos, y puede provocarlo tam-
bién la ingestión de caústicos, la
esofagitis medicamentosa, el esófago
de Barret y las úlceras en pacientes
que toman AINES1-3. 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 diagnóstico, que favo-
rece el desarrollo de complicaciones
infecciosas (mediastinitis, abscesos
mediastínicos o sepsis). Las enferme-
dades esofágicas previas no son un
requisito para el desarrollo de la PE,
pero contribuyen a aumentar la
mortalidad. La historia clínica habi-
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tual del SB incluye náuseas y vómi-
tos, con intenso dolor retroesternal y
en el piso superior de abdomen, y
puede presentarse posteriormente
odinofagia, taquipnea, disnea, ciano-
sis, fiebre y shock3. El síntoma más
común es el dolor torácico de locali-
zación retroesternal que empeora
con la deglución y la respiración5. La
exploración física es habitualmente
poco útil, sobre todo al comienzo
del cuadro. El enfisema subcutáneo
es un hallazgo importante pero po-
co sensible, también se puede obser-
var derrame pleural o neumotórax
espontáneo6,7. Las radiografías de tó-
rax son anormales en el 80% de los
casos: ensanchamiento mediastínico,
enfisema subcutáneo o derrame
pleural pueden tardar horas o días
en instaurarse.

La TC suele mostrar edema o en-
grosamiento de pared, aire extraeso-
fágico, líquido periesofágico con o
sin burbujas de gas, ensanchamiento
mediastínico, aire o líquido en los es-
pacios pleurales o retroperitoneo8,9.
Es preciso usar contrastes hidrosolu-
bles con los estudios radiológicos pa-
ra objetivar el lugar y tamaño de la
PE. La endoscopia no tiene utilidad
alguna en la PE espontánea, que
puede incluso aumentar el desgarro
e introducir aire en el mediastino. La
ecografía a la cabecera del enfermo
se postula como la técnica más sensi-
ble (signos de deslizamiento pleural,
estratosfera y punto pulmón), y es
más específica que la radiografía to-
rácica convencional para el diagnós-
tico del neumotórax en el paciente
crítico6,7,10,11.

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

diagnóstico y las enfermedades pre-
vias del esófago. La cirugía debería
realizarse de manera precoz (prime-
ras 24 h), y su retraso se relaciona
con mayor mortalidad (30-50%),
aunque las técnicas quirúrgicas ac-
tuales (gastroplastia, como en este
caso, y coloplastia)12 y la mejora de
los cuidados del paciente crítico han
disminuido la mortalidad hasta un
20%, aún cuando se difiera la repa-
ración primaria, desbridamiento me-
diastínico y drenaje pleural. Las com-
plicaciones incluyen la persistencia
del desgarro, mediastinitis y sepsis. El
tratamiento también incluye aspira-
ción nasogástrica continua, antiobio-
terapia y nutrición parenteral.

En el SU debe hacerse diagnósti-
co diferencial con todas las causas de
neumotórax, neumomediastino y de-
rrame pleural y, por supuesto, con
patologías cardiovasculares graves
(cardiopatía isquémica, tromboem-
bolismo pulmonar, percarditis aguda
o síndrome aórtico) y procesos infec-
ciosos (neumonía). En este sentido,
la ecografía –como primera prueba
de imagen a la cabecera del enfer-
mo– resulta de una gran utilidad: in-
dicada ya en otros procesos urgen-
tes4,13,14, en las PE puede aportar
información diagnóstica muy válida
desde el primer momento6,7,10,11. Por
ello abogamos por su empleo precoz
en los cuadros de dolor torácico y
disnea sugerentes de neumotórax,
incluso antes que la radiografía torá-
cica en espiración forzada.

Bibliografía

1 Pate JW, Walker WA, Cole FH Jr, Owen EW,
Johnson WH, et al. Spontaneous rupture of
the esophagus: A 30-year experience. Ann
Thorac Surg. 1989;47:689.

2 Brauer RB, Liebermann-Meffert D, Stein HJ,
et al. Boerhaave’s syndrome: Analysis of the
literature and report of 18 new cases. Dis
Esophagus. 1997;10:64-8.

3 McGovern M, Egerton MJ. Spontaneous per-
foration of the cervical esophagus. Med J.
1991;154:277.

4 Nogué R. La ecografía en Medicina de Ur-
gencias: una herramienta al alcance de los
urgenciólogos. Emergencias. 2008;20:75-7.

5 Kundra M, Yousaf S, Maqbool S, Mahajan
PV. Boerhaave syndrome-unusual cause of
chest pain. Pediatr Emerg Care.
2007;23:489-91.

6 Lichtenstein DA, Menu Y. A bedside ultra-
sound sign ruling out pneumothorax in the
critically i l l .  Lung sl iding. Chest.
1995;108:1345-8.

7 Lichtenstein DA, Mezière G, Lascols N, Bi-
derman P, Courret JP, Gepner A, et al. Ultra-
sound diagnosis of occult pneumothorax.
Crit Care Med. 2005;33:1231-8.

8 De Lutio di Castelguidone E, Merola, S, Pin-
to, A, Raissaki M, Gagliardi W, Romano L.
Esophageal injuries: spectrum of multidetec-
tor row CT findings. Eur J Radiol.
2006;59:344-8.

9 Backer, CL, Lo Cicero, J 3d, Hartz, RS. Com-
puted tomography in patients with esopha-
geal perforation. Chest. 1990;98:1078.

10 Lichtenstein D, Mezière G, Biderman P, Gep-
ner A. The comet-tail artifact: an ultrasound
sign ruling out pneumothorax. Intensive Ca-
re Med. 1999;25:383-8.

11 Lichtenstein D, Mezière G, Biderman P, Gep-
ner A. The "lung point": an ultrasound sign
specific to pneumothorax. Intensive Care
Med. 2000;26:1434-40.

12 Farrán L, Miró M, Biondo S. Reconstrucción
esofágica en un segundo tiempo: coloplastia
y gastroplastia. Cir Esp. 2008;83:242-6.

13 Pintado R, Moya M, Sánchez S, Castro MA,
Plaza S, Mendo M. Indicación y utilidad de
la ecografía urgente en la sospecha de apen-
dicitis aguda. Emergencias. 2008;20:81-6.

14 García LA, Campo R, Rayo M. Pericarditis
purulenta: diagnóstico ecográfico precoz en
el Servicio de Urgencias. Emergencias.
2008;20:135-8.

Ricardo CAMPO LINARES1,
Emilio MORENO MILLÁN2,

Francisca PRIETO VALDERREY2,
Manuel CASTARNADO CALVO1

1Servicio de Urgencias. 2Servicio de Medicina
Intensiva . Hospital Santa Bárbara, Puertollano.

Ciudad Real, España.

CARTAS AL EDITOR

Emergencias 2011; 23: 73-80 75

Figura 1. Ecografía torácica en la que se observa una ausencia del deslizamiento pleural, sugerente de neumotórax izquierdo.
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Hemoperitoneo espontáneo
por rotura de una variz
umbilical

Sr. Editor:
La rotura espontánea de una variz

intraabdominal es una complicación
rara y una causa infrecuente de he-
moperitoneo. Su pronóstico es malo,
con una mortalidad que supera el
75%1,2. La cirrosis hepática es la causa
más frecuente de hipertensión portal
y ascitis, y se asocia con el desarrollo
de una extensa circulación colateral3,4.
Esta redistribución del flujo sanguíneo
abdominal es la causa de la aparición
de varices que pueden romperse y
dar lugar a hemorragias graves5.

Paciente de 73 años con antecedentes de
hepatopatía crónica que acudió a urgencias
por síncope y dolor abdominal. El abdomen
era doloroso difusamente sin signos de irrita-
ción peritoneal. El hematocrito era de 25,2%
y la actividad de protrombina del 51%. Ante
la sospecha de patología vascular arterial agu-
da se realizó una angiotomografía computari-
zada tóracoabdominal que mostró una hepa-
topatía crónica con signos de hipertensión

portal, una vena umbilical notablemente dila-
tada y abundante líquido libre sugestivo de
descompensación ascíticoedematosa versus
hemoperitoneo, sin objetivarse el punto san-
grante (Figura 1). Se solicitó una arteriografía
urgente que no fue concluyente, se decidió
entonces realizar una laparotomía exploradora
que confirmó un hemoperitoneo masivo pro-
cedente de la vena umbilical. Durante el pos-
toperatorio el paciente falleció por un síndro-
me hepatorrenal.

Las causas de hemoperitoneo en pa-
cientes con antecedentes de hepatopatía
pueden ser tanto yatrógenas como es-
pontáneas por rotura de varices1. Se
puede manifestar como shock hemorrá-
gico o lo más habitual como empeora-
miento clínico de su hepatopatía acom-
pañado de un aumento del perímetro
abdominal3,4. La rotura espontánea de
varices intraabdominales es una compli-
cación rara en el paciente con hiperten-
sión portal y una causa infrecuente de
hemoperitoneo5. Deberemos pensar en
esta complicación cuando se asocien do-
lor abdominal, con o sin distensión ab-
dominal e hipotensión en un paciente
con antecedentes de hipertensión portal
secundaria a cirrosis hepática.
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Paraparesia inexplicable tras
una raquianestesia reciente

Sr. Editor:
El déficit neurológico tras la anes-

tesia espinal es infrecuente1. La apari-

ción de déficit neurológicos tras la
anestesia neuroaxial obliga a descar-
tar un síndrome espinal anterior, un
hematoma epidural, abscesos, arac-
noiditis, infecciones, enfermedades
neurológicas médicas y tóxico-meta-
bólicas, así como otras etiologías po-
co frecuentes. Un diagnóstico precoz
conlleva un mejor pronóstico.

Mujer de 37 años que acude a urgen-
cias por pesadez de miembros inferiores,
disestesias y dolor. La paciente había sido
intervenida de herniorrafía 19 horas antes
bajo raquianestesia lumbar con una aguja
de Whitaker 27G con 3 ml de lidocaína al
2%. En la exploración física estaba afebril,
con paraparesia 3-4/5 con afectación sen-
sitiva en D11-D12, hiperestesia al tacto,
presión y la temperatura con una delimi-
tación anárquica. No presentaba altera-
ción de esfínteres y el tono muscular de
extremidades inferiores estaba conservado
con reflejos tendinosos profundos norma-
les. La analítica, radiografía de tórax, elec-
tromiografía y resonancia magnética fue-
ron normales. Tras descartar causa
orgánica, fue diagnosticada por psiquia-
tría de trastorno de conversión mixto y
tratada psicológicamente. Finalmente, re-
cuperó su estado físico basal tras varias
sesiones.

Las complicaciones neurológicas
graves tras la anestesia locorregional
ocurren de manera infrecuente
(0,005-0,7%)2,3 y pueden ser ocasio-
nadas por múltiples factores4,5. Las
etiologías más frecuentes de las com-
plicaciones neurológicas son la neuro-
toxicidad por anestésicos locales y el
traumatismo por la aguja de punción.
Existen numerosos trabajos publica-
dos que incriminan a los anestésicos
locales mediante neurotoxicidad di-
recta, especialmente por el uso de li-
docaína hiperbárica al 5%7,8. En nues-
tra paciente, tras la recuperación del
bloqueo motor y sensitivo, no existía
sintomatología neurológica. No se
utilizaron grandes volúmenes de lido-
caína, ni reinyeciones repetidas y la
solución estaba libre de conservantes.
Además no se constataron episodios
de hipotensión per- o postoperatoria
o de uso de agentes vasoconstricto-
res. Todos ellos son factores coadyu-
vantes conocidos de daño isquémico
espinal.

Los trastornos de conversión se
engloban dentro de los trastornos
somatoformes. Su índice de preva-
lencia es de 11-30/100.000. Su ca-
racterística 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 orgánica, farma-
cológica o de comportamiento algu-
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Figura 1. TC toracoabdominal en el que
se observa una vena umbilical varicosa
dilatada (flecha).
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no9,10. Los síntomas son a menudo in-
consistentes, de corta duración y con
recidivas habituales. No se producen
intencionadamente. El diagnóstico
de trastornos de conversión debe ser
provisional y tentativo, pues a veces
se necesitan múltiples estudios y
años para encontrar la patología or-
gánica causante del cuadro.
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Neuroapraxia postraumática
en el síndrome
de Klippel-Feil

Sr. Editor:
El síndrome de Klippel-Feil (SKF)

posee una serie de manifestaciones
heterogéneas cuyo criterio indispen-

sable es la fusión congénita de dos
o más vértebras cervicales1. Hasta
un 68% de los pacientes tienen sín-
tomas neurológicos, sobre todo en
la edad adulta2, en la que el SKF
que se puede presentar de forma
crónica con dolor cervical, compre-
sión medular o radicular, deformi-
dad espinal grosera o con mielopa-
t ía aguda debido al  r iesgo
aumentado de sufrir lesiones trau-
máticas medulares1,3.

Paciente de 38 años que sufrió un la-
tigazo cervical, con dolor y parestesias en
el territorio cubital de ambos miembros
superiores (MMSS). Las radiografías de-
mostraron un bloque cervical congénito
C5-C6, sin fractura ni luxación. Ante la
sospecha de lesión medular se instauró el
protocolo NASCIS II (metilpredinisolona)
y se realizó una resonancia magnética
(RM) de urgencia en la que se objetivó el
bloque vertebral comentado, con escolio-
sis y cambios degenerativos en el disco
inmediatamente superior al bloque, que
producían una leve reducción del canal
espinal central. No se observaron zonas
de hemorragia contusiva medular ni de
estenosis foraminal significativa (Figura
1). Aunque se constató un aumento del
dolor y progresión de las parestesias en
las primeras 24 horas, posteriormente hu-
bo una mejoría, con resolución completa
de los síntomas hasta el alta hospitalaria
siete días 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 síndromes medulares
transitorios, a veces recurrentes, cua-
dros severos de tetraplejia o incluso
subluxaciones fatales1,4. Su causa se
atribuye a la falta de movilidad del
segmento fusionado que se compen-
sa por hipermovilidad de los seg-
mentos adyacentes. Esta alteración
de la transferencia de fuerzas en la
región 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
clínica hiperestésica de la porción
distal de los MMSS es característica
del síndrome de quemazón de ma-
nos (burning hand syndrome) o pares-
tesias en guante (glove paresthesias)5-

7.  Las parestesias con evidencia
clínica de hiperestesia y preservación
de reflejos sugieren la posibilidad de
una mielopatía más que una neuro-
patía periférica. En estos casos, el
electromiograma y los estudios de
conducción nerviosa son normales, y
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Figura 1. A) Radiografía lateral de columna cervical que demuestra una rectificación de la lordo-
sis cervical fisiológica y un bloque vertebral congénito C6-C7 (asterisco). Se observa la fusión tan-
to de los somas como de los elementos posteriores del bloque y el estrechamiento central del
bloque somático a la altura del teórico espacio discal, como suele ocurrir en las fusiones congéni-
tas. B) Resonancia magnética, secuencia sagital fast spin-echo (FSE) T2. Señal medular práctica-
mente normal, con un leve realce mal definido de la señal del cordón medular, pero sin focos
contusivos. Fenómenos 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).
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es muy útil la realización de poten-
ciales evocados somatosensoriales6.
Se puede considerar como el extre-
mo más leve del espectro clínico del
síndrome medular central traumáti-
co, que es infrecuente pero de buen
pronóstico, con recuperación com-
pleta o casi completa de la sintoma-
tología a las 72 horas7. Su patogenia
no está del todo aclarada. Maroon et
al.6 han sugerido que la clínica se
puede deber a una irritación del haz
espinotalámico en el cuadrante ante-
rolateral de la médula, que se debe a
la localización superficial dentro del
mismo de las fibras nerviosas respon-
sables de la percepción del dolor. La
RM puede ser normal o casi normal,
con una muy discreta hiperseñal por
edema del cordón medular8.

Existe controversia respecto a la
indicación de artrodesis en el SKF. Al-
gunos autores la recomiendan si
existe hipermovilidad severa9, mien-
tras que otros la recomiendan en ca-
sos sintomáticos agudos o progresi-
vos y en pacientes asintomáticos con
antecedentes de lesiones transito-
rias10. 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 neurológicas, de cara a la
modificación de los hábitos relacio-
nados con las actividades deportivas
y ocupacionales1.
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Hemoneumotórax
espontáneo

Sr. Editor:
El hemoneumotórax espontáneo

es una patología poco frecuente, que
se presenta en el 1-12%1 de los pa-
cientes con neumotórax espontáneo.
Predomina en adolescentes y jóvenes
y, si el sangrado es importante, des-
emboca en shock en el 30% de los
casos2 y, finalmente, en la muerte del
paciente si no se realiza un drenaje
torácico precoz. La causa suele ser la
ruptura de adherencias o bullas vas-
cularizadas pleuropulmonares exis-
tentes previamente3.

Paciente de 26 años sin antecedentes
de interés, alérgica a la penicilina, que
acudió a urgencias por un dolor pleurítico
en hemitórax derecho y disnea. Se le rea-
lizó una radiografía de tórax posteroante-
rior y lateral, en la que se observaba neu-
motórax derecho con una imagen de
hidrotórax (Figura 1). En el hemograma
presentaba una hemoglobina de 9,8 g/L
y hematocrito de 31%. De forma súbita,
la paciente sufrió cuadro sincopal con
pérdida de consciencia, hipotensión y pa-
rada cardiorrespiratoria. Se comenzaron
maniobras de reanimación cardiopulmo-
nar y se colocó un tubo de drenaje torá-
cico de 20F en 5º espacio intercostal de-
recho, con rápida recuperación de la
función cardiorrespiratoria y de las cons-
tantes vitales. En el drenaje se extrajeron
700 cc de sangre y aire. La evolución de
la paciente fue favorable.

El hemoneumotórax espontáneo
es una entidad clínica que puede con-
ducir a complicaciones con compro-
miso vital, por lo que su tratamiento,
mediante drenaje torácico, 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-
rugía torácica, se debe considerar la
práctica de cirugía torácica video-asis-
tida como tratamiento de elección4.
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Aerobilia como signo
de patología de la vía biliar

Sr. Editor:
La aerobilia es, en ocasiones, un

hallazgo casual que traduce en cual-
quier caso una patología de la vía bi-
liar1. Patología que va desde un pro-
ceso banal a otros procesos con más
entidad que requieren una atención
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 identificó aerobilia, lo que
permitió diagnosticar el foco de la
fiebre.

Varón de 78 años diabético e hiper-
tenso que consultó por disnea y edemas
en extremidades inferiores, tos seca y fie-
bre de 37,7ºC de cinco días de evolu-
ción. En la exploración física mostró una
presión arterial de 99/45 mmHg, una fre-
cuencia cardiaca de 100 lpm, y una satu-
ración del 94% con una FiO2 de 0,26.
Estaba afebril. Se encontró un hipocon-
drio derecho doloroso con signo de
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Figura 1. Hemoneumotórax. Radiografía de
tórax posteroanterior.

73-80-00CARTAS MONTADAS Nº 1_C10-12346.EME ORIGINAL-Fernandez  20/01/11  14:56  Página 78



Murphy negativo. Analíticamente presen-
taba creatinina de 1,8 mg/dL, leucocito-
sis de 13.980/µL (neutrófilos totales de
12.160/µL) y un dímero D de 809
ng/mL. En la radiografía de tórax se ob-
jetivó una elevación del hemiadiafragma
derecho con una atelectasia laminar iz-
quierda. En la gasometría arterial se ob-
servó una hipoxemia hipocápnica. Con
todo ello, y dado que no se apreció con-
densación, se solicitó una angiotomogra-
fía para descartar tromboembolismo pul-
monar, que lo descartó, pero en ella se
describía presencia de gas en la vía biliar
(aerobilia) (Figura 1) y una imagen com-
patible con condensación basal derecha.
Se instauró tratamiento empírico con
amoxicilina-ácido clavulánico. Se solicitó
un perfil hepático que mostró una bilirru-
bina total de 3,4 mg/dL. La evolución en
urgencias fue tórpida y presentó un em-
peoramiento hemodinámico y clínico,
por lo que se reorientó como fiebre de
origen biliar y tras consultar con cirugía
se practicó una colecistectomía. En la
pieza de anatomía patológica se objetivó
un empiema vesicular por Enterobacter
multisensible.

La presencia de aire en el árbol
biliar puede ser signo tanto de una
patología benigna (principalmente
iatrogénica) como un signo de riesgo
vital2. Se produce como complica-
ción de hasta el 15% de las colecisti-
tis agudas3, que suele traducir la pre-
sencia de una fístula4 enterobiliar5,
que también podría ser causada por
divertículos duodenales6. En nuestro
caso, el diagnóstico de colecistitis se
retrasó dada la presentación larvada
y la ausencia de signos claros para el
diagnóstico. Fue la presencia de ae-
robilia lo que permitió obtener un
signo guía que llevó al diagnóstico fi-
nal.
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Peritonitis por neumococo
en una paciente
sin patología previa

Sr. Editor:
Entre las infecciones extrapulmo-

nares producidas por neumococo
que se han descrito figuran los casos
de peritonitis1,2. Presentamos un caso
de una infección intraabdominal por
neumococo que cursó con ciertas
peculiaridades clínicas.

Mujer boliviana de 46 años residente
en España desde hacía dos años, trabaja-
dora doméstica, sin antecedentes de inte-
rés. Acudió al servicio de urgencias por
fiebre de 39,5ºC, tiritonas y dolor en epi-
gastrio irradiado a ambos hipocondrios
de 24 horas de duración. En la explora-
ción física destacaba un abdomen en ta-
bla y dolor a la palpación en hemiabdo-
men superior. En la analítica tenía 4.100
leucocitos/µL (36% cayados) con hema-
tocrito de 31%. En la radiografía de ab-
domen en bipedestación se evidenciaron
niveles hidroaéreos. Tras la obtención de
hemocultivos se procedió a una laparoto-
mía urgente que demostró líquido libre
purulento y serositis parcheada, pero nin-
gún defecto de continuidad visceral ni
otro foco infeccioso abdominal. La pa-
ciente fue tratada con imipenem 500
mg/6 h por vía intravenosa. En los cuatro
frascos de hemocultivos obtenidos antes
de la cirugía y en el cultivo del líquido
peritoneal se aisló Streptococcus pneumo-
niae sensible a penicilina. Este hallazgo
motivó el cambio de antibiótico a ceftria-
xona 1 g/24 IV hasta cumplir catorce dí-
as. La serología frente al VIH fue negativa.
La exploración ginecológica con ecografía
fue normal. En el cultivo de exudado va-
ginal se aisló flora habitual. Otras explora-

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

El neumococo es un patógeno
que puede producir peritonitis pri-
maria en pacientes con hepatopatía
crónica, síndrome nefrótico y otras
enfermedades con afectación perito-
neal3-5, y a veces como complicación
de una neumonía3. También se han
descrito peritonitis secundarias pro-
ducidas por la perforación de una
víscera hueca2. La paciente no pade-
cía ninguna patología asociada a los
cuadros de peritonitis primaria, ni su-
frió la perforación de víscera 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 aguda3, cuyo origen es una
infección ascendente tras la coloniza-
ción vaginal por neumococo6,7. Algu-
nos de estos casos han apareciendo
en niñas, especialmente en países en
vías de desarrollo, durante el periodo
puerperal, en portadoras de dispositi-
vos intrauterinos y en mujeres infec-
tadas por el VIH4,6-8. La colonización
vaginal podría producirse desde el
aparato digestivo, desde el tracto
respiratorio a través de las manos,
por contacto orogenital o por vía he-
matógena9,10. En un tercio de estos
casos hay bacteriemia3. Con un trata-
miento quirúrgico y un antibiótico
adecuado el pronóstico vital suele ser
favorable8.
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Figura 1. Angiotomografía computerizada en
la que se observa gas en el árbol biliar (fle-
chas).
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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 farmacológico ampliamen-
te usado. Entre sus efectos secunda-
rios se ha descrito el desarrollo de
angioedema. Presentamos el caso de
un paciente que desarrolló 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 intensidad1.

Paciente de 41 años, sin antecedentes
alérgicos (medicamentosos u otros) o en
el área orofacial. Diagnosticado de hiper-
tensión arterial, inició tratamiento con en-
alapril (5 mg vo/24 h). Veinticuatro horas
más tarde acudió al servicio de urgencias
por edema en la hemilengua derecha, se
trató con 60 mg intramuscular de metil-
prednisolona y fue remitido a su domici-
lio. Reingresó a las pocas horas por ede-
ma generalizado de la lengua,
acompañado de dificultad para el habla.
En la fibroscopia, se apreciaba edema de
cavidad oral y orofaringe (laringe e hipo-
faringe normales), y se decidió su traslado
a la unidad de cuidados intensivos (UCI)
para control y vigilancia. A su ingreso se
encontraba hipertenso (200/110 mmHg
de presión arterial), disneico, sin hallazgos
patológicos en la analítica. Al poco, su di-
ficultad respiratoria se incrementó por un
cuadro de obstrucción alta y apareció
edema de labios y submaxilar. Se decidió

su intubación orotraqueal como precau-
ción, que fue imposible por el edema y se
realizó una cricotiroidotomía de urgencia,
restableciéndose con ello la ventilación.
Tratado con dexclorfeniramina-maleato 5
mg iv/6 h y metilprednisolona 125 mg
iv/6 h, se objetivó un descenso importan-
te en el edema orofaríngeo. Fue traslada-
do a planta de hospitalización tres días
después, decanulado dos días más tarde
y dado de alta a su domicilio. Durante el
ingreso se determinaron inmunoglobuli-
nas, complemento, complemento C1-in-
hibidor, hormonas tiroideas, anticuerpos
antinucleares, serología viral, y todas ellas
resultaron normales. Se descartó por la
relación temporal y normalidad analítica
su relación con otros posibles alergenos.

La primera descripción de angioe-
dema por IECA data del año 1984,
presentó una frecuencia que varía en-
tre el 0,1 al 0,2%2, y la incidencia
global en el estudio S.O.L.V.D fue de
5/1.000 en el grupo tratado con ena-
lapril3. Ésta parece ser mayor durante
la primera semana de tratamiento4, y
puede ocurrir incluso tras años de re-
cibirlo, y su aparición no tiene rela-
ción 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 cirugía o el traumatismo previo en
cabeza o cuello.

La causa desencadenante no está
mediada por IgE y parece más un
efecto farmacológico5. 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 extravasación de fluidos al es-
pacio intersticial y edema4. Otra posi-
bilidad es que se bloquee el paso a
angiotensina II, y se produzca vaso-
dilatación y que potencie el edema6.

La clínica varía desde la aparición
de tumefacción en cara, como ede-
ma de la lengua y del área supragló-
tica (lengua y labios es la zona más
frecuente de presentación7) hasta,
más raramente, edema en manos,
pies y vísceras abdominales. Habi-
tualmente la sintomatología es leve y
autolimitada, y cede tras la retirada
de la medicación. El diagnóstico dife-
rencial incluye infecciones de la vía
aérea superior o dentales, epiglotitis,
asma y anafilaxia. Aunque existen,
son escasas las descripciones del des-
arrollo de dificultad respiratoria por
obstrucción alta, como en el caso
que nos ocupa, y puede desarrollar
una obstrucción completa de la vía
aérea y con ello la muerte1. 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 supresión del fármaco
(suele revertir en horas tras ello) el
manejo de la vía aérea buscar evi-
dencias de compromiso respiratorio
(estridor, edema lingual, disnea, dis-
fagia y sialorrea). Se pueden emplear
antihistamínicos y corticoides, aun-
que no esta demostrada su utilidad
en el angioedema provocado por IE-
CA. Dado el empleo cada vez más
frecuente de estos fármacos, nos po-
dríamos encontrar ante una patolo-
gía emergente en la que debe pen-
sarse en pacientes que acuden a los
servicios de urgencia con un cuadro
de dificultad respiratoria alta por
edema8.
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