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La ventilación mecánica
no invasiva como alternativa
terapéutica en la
intoxicación por monóxido
de carbono

Sr. Editor:
Recientemente he leído un artícu-

lo de Oliu et al., publicado en Emer-
gencias, en el que se abordaba la in-
toxicación por monóxido de carbono
(CO) y su tratamiento1. Se trata, sin
lugar a dudas, de una excelente revi-
sión que incide en la importancia de
la administración de oxígeno tanto
en condiciones normobáricas como
hiperbáricas, según los casos. Apun-
tan que la administración de oxígeno
se debe realizar mediante la utiliza-
ción de mascarillas con reservorio,
con la intención de alcanzar la máxi-
ma concentración posible de oxíge-
no. Queda también claro que en los
casos necesarios se debe proceder a
la intubación y subsiguiente ventila-
ción mecánica, también utilizando la
máxima concentración de oxígeno,
como es conocido.

Sin embargo, no se realiza ningún
comentario relativo a la posible utili-
zación de la ventilación mecánica no
invasiva (VMNI), si bien es cierto que
puede existir controversia en su utili-
zación o quizá ausencia de evidencia
científica suficiente como para poder
recomendarla de manera taxativa.

El caso es que como muchos de
nuestros servicios de urgencias dispo-
nen de buenos equipos de VMNI, y
los que no, siempre tendrían acceso
a la utilización de la CPAP tipo Bous-
signac al ser muy asequible, creo
adecuado el comentar su posible uti-
lidad en la intoxicación por CO. Ro-
dríguez Fernández et al. señalaron,
en un reconocido tratado de VMNI2,
que ésta puede ser una opción tera-
péutica al utilizarla con presión de
soporte con unos valores de oxige-
nación del 100%, y manteniéndola
hasta que la carboxihemoglobina sea
inferior al 5%. Apuntaron que, puesto
que la intoxicación por CO se asocia,
en ocasiones, a la inhalación de humo
y de gases irritantes, es frecuente ob-
servar broncoespasmo, por lo que la
VMNI podría tener utilidad en este

contexto2. Por otra parte, García Poig-
non et al.3 anotaron que en la fisio-
patología de la intoxicación por CO
además de encontrarnos a los pa-
cientes con un cuadro de insuficien-
cia respiratoria aguda hipóxica, debi-
da a las alteraciones del transporte
de oxígeno y a la extracción de éste
por parte de los tejidos, es a veces
también hipercápnica, en función del
grado de disfunción neurológica. Es
por ello que consideran interesante,
bajo este punto de vista, la utiliza-
ción de la VMNI con el objeto de
mejorar el intercambio gaseoso in-
tentando garantizar no sólo una bue-
na oxigenación, sino también una
adecuada ventilación. Con ello se
podría evitar la intubación y sus
complicaciones, y sería más proce-
dente su uso que la administración
de oxígeno a través de mascarilla
con reservorio, ya que este último
método podría ser perjudicial al ac-
tuar negativamente sobre la regula-
ción de la respiración en el contexto
clínico hipercápnico. Sugieren que la
CPAP o la presión de soporte (BiPAP),
según los casos y en ausencia de
contraindicaciones, son las modalida-
des de VMNI que más beneficios
pueden tener. Se conseguiría me-
diante su utilización aumentar la ca-
pacidad residual funcional, disminuir
el shunt intrapulmonar y el trabajo
respiratorio y abrir los alvéolos colap-
sados. Se podría comenzar con unas
IPAP y EPAP bajas, de 6 a 8 y de 3 a
5 cm de H2O, respectivamente, e ir
adecuando estos parámetros a la si-
tuación del paciente, tanto clínica
como analítica. Se debería garantizar
un volumen corriente en torno a 7
ml/Kg, e intentar mantener una fre-
cuencia respiratoria menor de 25.

Oliu et al. también destacan en
su revisión1 la importancia del rápido
desplazamiento del CO de la hemo-
globina, para acelerar su eliminación
e impedir que llegue a la célula des-
de el torrente sanguíneo, entre otros
beneficios. En este sentido, Chapa
Iglesias4 comparó la citada velocidad
de lavado de carboxihemoglobina en
dos de sus pacientes que consultaron
por intoxicación por CO, adminis-
trándole a uno de ellos oxígeno (O2)
por mascarilla con reservorio y al

otro CPAP de Boussignac con cauda-
límetro de O2 a flujo suficiente para
obtener una presión de 10 cm H2O.
Observó que al que fue tratado con
CPAP alcanzó el nivel objetivo de
carboxihemoglobina del 5% entre
los 120 y los 150 minutos, mientras
que el otro, a pesar de tener unos
niveles más bajos de carboxihemo-
globina iniciales, precisó casi dos ho-
ras más de oxigenoterapia.  También
Folgado Pérez et al.5 anotaron que
de la observación clínica surge la hi-
pótesis de que el tratamiento con
oxigenoterapia y CPAP mejora el
contenido arterial de oxígeno, disuel-
to en plasma, y la eliminación de
carboxihemoglobina, en compara-
ción con la oxigenoterapia aplicada
con una mascarilla con reservorio. Y
en esta línea reportaron un caso clí-
nico de intoxicación con CO5 en el
que decidieron optimizar la oxigena-
ción arterial con CPAP de Bousignac
a 7 cm de H2O con interfase Helmet
y una Fi O2 100%, con flujo de O2 a
35 l/m para mantener la adecuada
presurización del casco y una CPAP
estable, en la que se aprecia muy
buena tolerancia y obtuvieron un
descenso de los niveles de carboxihe-
moglobina desde 29,3% al ingreso
hasta 16,9% tras una hora de trata-
miento, y a 9% y 4,9% tras 2 y 3
horas de tratamiento respectivamen-
te. Destacaron, además, la versatili-
dad de la CPAP de Boussginac, que
puede aplicarse sin ningún problema
con la interfase Helmet, sin producir-
se reinhalación de CO2 y mantenien-
do una CPAP estable.

Es por todo lo comentado por lo
que diferentes modalidades de VMNI
pueden tener una manifiesta utilidad
en el tratamiento de pacientes selec-
cionados intoxicados por CO y con-
seguir además optimizar los recursos
materiales de que disponemos.
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Respuesta de los autores

Sr. Editor:
En primer lugar, agradecer el inte-

rés manifestado por el Dr. Álvarez Ro-
dríguez en la lectura crítica de nuestro
artículo11. En la revisión de la literatura
realizada para su redacción del citado
artículo, no hemos hallado referencias
al uso sistemático de la ventilación no
invasiva (VNI) en pacientes intoxica-
dos por monóxido de carbono (CO).
En pacientes conscientes y con vía aé-
rea normal, no parece necesario apli-
car la presión de soporte que sumb-
ministra la VNI para una buena
ventilación y oxigenación. En casos de
intoxicación por CO aislada, no es fre-
cuente el colapso alveolar ni el shunt
intrapulmonar. En la intoxicación mix-
ta por inhalación de humo, existe po-
sibilidad de broncoespasmo, que de-
pende de la composición y
características del humo. En caso de
presentarse broncoespasmo, éste es
reactivo y habitualmente con buena
respuesta al tratamiento farmacológi-
co convencional. Su fisopatología es
diferente a la del broncoespasmo en
la enfermedad pulmonar obstructiva
crónica (EPOC), que puede requerir
VNI por falta de respuesta al trata-
miento farmacológico, fatiga respira-
toria y riesgo de hipercapnia al admi-
nistrar oxígeno a altas
concentraciones. En este sentido, en
una reciente revisión sobre el manejo
clínico de la intoxicación por humo
de incendios2, se hace referencia a la
administración de oxígeno con la
mascarilla reservorio y a la intubación

orotraqueal (IOT) en los casos necesa-
rios, sin citar los sistemas de VNI. Por
otro lado, tal como señala Álvarez Ro-
dríguez, en casos de disfunción neu-
rológica grave con hipoventilación
asociada puede presentarse insuficien-
cia respiratoria aguda hipóxica y no
se descarta la posibilidad de hipercap-
nia. Pero en estos casos, si las condi-
ciones clínicas son graves, es difícil
evitar la IOT, ya que la propia altera-
ción del nivel de consciencia contrain-
dica la aplicación de VNI. Finalmente,
cabe considerar también la relación
entre el beneficio teórico obtenido
por la VNI y la falta de confort ocasio-
nada al paciente y la sobrecarga que
implica la aplicación de VNI, en el
funcionamiento de los servicios de ur-
gencias. El sistema Boussignac es más
cómodo y menos complejo de mane-
jar, pero la única situación clínica en
la que ha demostrado aumentar la su-
pervivencia y disminuir la necesidad
de intubación es en el edema pulmo-
nar cardiogénico. Las indicaciones de
la VNI son la reagudización grave de
la EPOC y el edema pulmonar cardio-
génico grave3. En insuficiencia respira-
toria hipoxémica grave por otras cau-
sas, la indicación es controvertida.

Por todo ello, creemos que la VNI
es un buen método de soporte venti-
latorio en caso de pacientes seleccio-
nados, pero que no existen evidencias
para recomendar su uso sistemático
en casos de intoxicación por CO. La
única excepción sería los pacientes
con descompensación de otras pato-
logias, a causa de la intoxicación por
CO o por el humo, y en las cuales la
indicación de VNI sí viene soportada
por la evidencia científica.
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Respecto a la avulsión
del nervio óptico

Sr. Editor:
Me dirijo a ustedes para agrade-

cer a las doctoras Purriños y Balado
su interés por publicar un caso of-
talmológico en una revista de pato-
logía general de urgencias1. Con su
caso de avulsión de nervio óptico
describen una lesión infrecuente y
de mal pronóstico visual. No obs-
tante, quisiera realizar alguna pun-
tualización al respecto.

Ante una avulsión de nervio óp-
tico se presentan alteraciones pupi-
lares. En efecto, el reflejo fotomotor
directo puede estar alterado, incluso
abolido, de la misma manera que
existe defecto pupilar aferente rela-
tivo2. Sin embargo, el reflejo foto-
motor consensuado será normal en
caso de que el ojo contralateral esté
indemne. Por ese mismo motivo no
siempre se aprecia anisocoria, y en
caso de encontrarla, se sospecharán
otras causas, como una contusión
del iris o una lesión de las fibras pa-
rasimpáticas pupilares que acompa-
ñan al tercer par craneal. Dado que
es una patología que afecta a la pa-
pila óptica, su diagnóstico puede re-
alizarse mediante oftalmoscopia, y
no es imprescincible el electrorreti-
nograma2 o los potenciales evoca-
dos visuales. En caso de sospecha
no hay que dudar en recabar la co-
laboración del oftalmólogo, o ani-
marse a usar el oftalmoscopio direc-
to. Aunque no se tenga experiencia
en exploración de nervio óptico, la
imagen patológica llamará la aten-
ción.

Por último, las pruebas de ima-
gen son precisas en los traumatis-
mos de nervio óptico3, no tanto pa-
ra el diagnóstico de avulsión como
para valorar otras estructuras orbita-
rias, especialmente fracturas óseas o
hematomas que compriman el ner-
vio óptico, que poseen su trata-
miento específico que evita la pérdi-
da visual. Es cierto que en ocasiones
una tomografía computarizada (TC)
no aporta información adicional en
relación al globo ocular y al nervio
óptico, pero podría incrementarse
su sensibilidad si se comenta con el
radiólogo para realizar cortes coro-
nales en la órbita de 1 mm, con hi-
perextensión del cuello (si no hay
patología cervical asociada). La ex-
ploración de TC realizada para el es-
tudio craneal no es útil para el estu-
dio orbitario4.
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Lesiones neurológicas por
posible ingesta de metanol

Sr. Editor:
La intoxicación por metanol es

una entidad que presenta una alta
morbimortalidad, con secuelas gra-
ves neurológicas, que afecta al nervio
óptico y ganglios de la base, sobre
todo el putamen1-3.

Mujer de 42 años, con antecedentes
psiquiátricos de trastorno ansioso-depresi-
vo, en tratamiento con citalopram, etumi-
na, clonacepan y lormetazepam, que es
traída a urgencias por encontrarla sus fa-
miliares con somnolencia, visión borrosa,
dolor abdominal y dificultad para hablar
desde la noche anterior. A las 12 horas de
llegar a urgencias presenta hipotensión,
acidosis metabólica (pH 7,04, bicarbona-
to de 3,8 mmol/l y exceso de bases de
–24,8 mmol/l) junto a un hiato aniónico
aumentado de 25 mEq/L (normal 7 ± 4
mEq/L). Progresivamente se produce de-
terioro hemodinámico y neurológico y es
trasladada a la unidad de cuidados inten-
sivos del hospital de referencia. Tras 4 
días se produce una mejoría clínica, y
aparece como secuela trastornos del mo-
vimiento distónicos en extremidades su-
periores. Reinterrogada la familia, mani-
festa que encontraron un envase vacío de
alcohol de quemar (96º) en su habita-
ción. La paciente ha seguido en revisión
en consultas de psiquiatría y neurología,
persistiendo los citados movimientos dis-
tónicos.

El metanol (CH3-OH), también
conocido como alcohol metílico, es
una sustancia altamente tóxica, que
por su degradación hepática produce
formaldehído y ácido fórmico, res-
ponsables de la toxicidad, por lo que

las manifestaciones clínicas aparecen
tardíamente (12 a 24 horas)1,2. El
diagnóstico se basa en la sospecha
de su ingesta, la presencia de altera-
ciones visuales, acidosis metabólica
con hiato aniónico y osmolar eleva-
do, y su determinación analítica4,5. Se
puede utilizar la tomografía computa-
rizada o la resonancia magnética que
muestra la necrosis putaminal bilate-
ral (hallazgo característico pero infre-
cuente) con o sin fenómenos hemo-
rrágicos (Figura 1), la necrosis difusa
de la sustancia blanca, la hemorragia
subaracnoidea, la necrosis del cuerpo
calloso y los fenómenos hemorrági-
cos en parénquima cerebral6-8. El tra-
tamiento se basa en las medidas de
soporte vital, el lavado gástrico en las
primeras dos horas (el carbón activa-
do no es eficaz), la corrección de la
acidosis con bicarbonato, hemodiáli-
sis y el uso de antídotos como el eta-
nol (100 veces más afín) y el fomepi-
zol o 4-metilpirazol9,10, este último no
comercializado en España. En nuestro
caso se llegó tardíamente al diagnós-
tico de posible intoxicación por me-
tanol, y no se instauró tratamiento
con estos antídotos, y tampoco en el
hospital de referencia. Dado lo difi-
cultoso de la anamnesis en pacientes
psiquiátricos, sobre todo en caso de
intento de autolisis, es obligatorio te-
ner una alta sospecha clínica inicial,
realizar un enfoque diagnóstico con
la gasometría que descarte, entre
otras, la cetoacidosis alcohólica, la
acidosis láctica, la hiperproteinemia,
la hiperlipemia, el manitol o la intoxi-
cación por salicilatos, paraldehído o

etilenglicol, ya que el diagnóstico
precoz y el rápido inicio del trata-
miento pueden ser fundamentales en
la evolución de estos pacientes.
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Taquicardia ventricular
sin pulso, flutter auricular
e insuficiencia pulmonar
en una mujer joven:
una asociación inusual

Sr. Editor:
La coexistencia en gente joven

de dos arritmias importantes, como
son la taquicardia ventricular de ori-
gen en el tracto de salida del ventrí-
culo derecho y el flutter auricular es
una rareza y debe inducir a descar-
tar alguna anomalía estructural car-

Figura 1. Imagen de tomografía craneal don-
de se puede observar el aumento de densidad
bilateral y simétrica (flechas negras), en áreas
putaminales consistente con foco hemorrágico
y signos de edema cerebral.
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diaca. En el caso que relatamos, la
insuficiencia pulmonar congénita se
asociada a las dos arritmias referen-
ciadas.

Mujer de 39 años que acudió a ur-
gencias por palpitaciones mantenidas
desde un mes antes de su ingreso, auto-
limitadas y acompañadas de mareo. Ha-
bía consultado 13 años antes en cardio-
logía por palpitaciones en las que se
objetivó extrasistolia ventricular aislada.
Como otros antecedentes presentaba
bocio eutiroideo e hipofibrinogenemia
congénita. En la exploración física pre-
sentaba una presión arterial de 115/80
mmHg, una frecuencia cardiaca de 115
latidos por minuto, estaba afebril, con
un soplo de insuficiencia pulmonar 2/6,
extrasistolia ventricular y resto de explo-
raciones normales. En urgencias presen-
taba un flutter auricular. Estaba hemodi-
námicamente estable y se le administró
para frenarlo25 mg de atenolol por vía
oral. La paciente pasó a ritmo sinusal
con extrasistolia ventricular y poco des-
pués presenta dos episodios de taquicar-
dia ventricular sin palparse claramente
pulso, por lo que se le aplicó cardiover-
sión eléctrica a 360 J, y revirtió a ritmo
sinusal. Ingresó en la unidad de cuida-
dos intensivos y sus arritmias se contro-
laron con procainamida intravenosa. Se
confirmó la insuficiencia pulmonar en el
ecocardiograma (válvula pulmonar con
prolapso de uno de los velos y dos cho-
rros de insuficiencia pulmonar modera-
da) y la morfología de taquicardia ven-
tr icular compatible con taquicardia
ventricular del tracto salida del ventrícu-
lo derecho. Se realizó resonancia magné-
tica cardiaca que fue normal. En el estu-
dio electrof is iológico se real izó la
ablación del circuito del flutter auricular,
pero no se consiguió inducir la taquicar-
dia ventricular. Tras esto, la paciente se
trató con atenolol y fue dada de alta
asintomática.

La insuficiencia pulmonar congé-
nita en general tiene un comporta-
miento benigno1 y puede asociarse
a taquicardia ventricular y flutter au-
ricular. La valvulopatía pulmonar tie-
ne poca significación hemodinámica
y no produce insuficiencia cardiaca
a menos que exista una hiperten-
sión pulmonar grave2. La insuficien-
cia pulmonar adquirida más fre-
cuente es la secundaria a la
dilatación del anillo valvular por hi-
pertensión pulmonar grave, y se tra-
duce en la exploración física en un
soplo diastólico de alta frecuencia,
decreciente y silbante en el borde
esternal izquierdo (soplo de Graham
Steell)3. No hemos encontrado en la
literatura ningún caso publicado
con la asociación de estas dos arrit-
mias y la insuficiencia pulmonar
congénita.
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Diagnóstico diferencial
de la acidosis láctica en
un paciente pluripatológico

Sr. Editor:
El punto más importante de este

caso consiste en analizar la dificultad
de diagnóstico etiológico  ante una
acidosis láctica en el contexto de in-
suficiencia renal en un paciente pluri-
patológico y polimedicado. Es impor-
tante considerar los efectos adversos
farmacológicos en el diagnóstico di-
ferencial de todo cuadro clínico, así
como el problema para la compren-
sión global del paciente con múlti-
ples patologías sistémicas.

Varón de 59 años con antededentes
de hipertensión, diabetes mellitus tipo 2,
fibrilación auricular y accidente cerebro-
vascular (ACV) isquémico con  hemipa-
resia residual, en tratamiento con ácido
acetilsalicílico, candesartán, acenocuma-
rol, atorvastatina y metformina. Acudió a
urgencias por cuadro de vómitos, dolor
abdominal e hiporexia de tres días de
evolución. A los pocos minutos, presentó
dolor epigástrico, mala perfusión perifé-
rica y disminución del nivel de concien-
cia, y se le trasladó a la unidad de cuida-
dos intensivos (UCI). En la analít ica
destaca: pH menor de 6,8, lactacto ma-
yor de 15 mmol/L, potasio de 6,1
mlq/L, creatinina 8,6 mg/dl, glucemia
29 mg/dl. En la UCI se realizó hemofil-
tración veno-venosa continua (HFVVC)
las primeras 24 h. Comenzó una recupe-
ración de su fracaso renal agudo y entró
en fase poliúrica. En esta situación pasó
a la planta de medicina interna donde
continuó con buena evolución, a pesar
de mantener una situación neurológica
(disartria y hemiparesia) fluctuante. Una
tomografía computarizada (TC) craneal
no mostró lesiones recientes. Finalmen-
te, tras la estabilidad mantenida, fue da-
do de alta a un centro de apoyo para re-
habilitación.

La metformina es un antidiabéti-
co considerado, en la mayoría de las
guías, de primera elección como
tratamiento farmacológico en la dia-
betes mellitus tipo 21. Su principal
efecto consiste en disminuir la resis-
tencia a la insulina, así como la glu-
coneogénesis hepática4. Su elimina-
ción se produce íntegramente vía
renal sin metabolización5. Las mani-
festaciones típicas de la intoxicación
por este fármaco son las asociadas a
la acidosis láctica (náuseas, vómitos
y diarrea). En casos más graves pue-
de producir hipotensión, fracaso re-
nal agudo y parada cardiaca. Exis-
ten una serie de circunstancias que
favorecen la acumulación de lacta-
to, y es raro observar intoxicación
en ausencia de insuficiencia renal,
hepática, cardiaca o inestabilidad
hemodinámica. En cuanto al trata-
miento, es imprescindible estabilizar
la vía aérea y el sistema cardiocircu-
latorio, así como corregir las altera-
ciones metabólicas. La hemodiálisis
y sus variantes, como la HFVVC, son
de elección cuando las medidas bá-
sicas fallan2. En nuestro caso, la hi-
pótesis más plausible es que en pre-
sencia de una insuficiencia renal
inicialmente leve, probablemente
prerrenal, se acumuló cierta canti-
dad de metformina que propició un
fracaso renal franco, el cual a su vez
aumentó los niveles de metformina
circulantes en un sistema de retroa-
limentación.
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Pseudotumor fibroóseo
de los dedos que simula
un osteosarcoma

Sr. Editor:
El pseudotumor fibroóseo de los

dedos es un tumor benigno que afecta
a adultos jóvenes y se presenta en for-
ma de tumoración fusiforme localiza-
da, en el tejido blando de los dedos,
preferentemente en la falange proxi-
mal. La importancia de esta entidad
viene dada por la posible confusión clí-
nica, radiológica e histopatológica, con
neoplasias malignas (osteosarcoma).

Varón de 29 años de edad, sin antece-
dentes patológicos de interés. Mostraba una
tumoración de 2 cm de diámetro en la pri-
mera falange del dedo índice de la mano de-
recha. La lesión apareció 6 meses antes, sin
antecedente traumático y sin flogosis ni dolor.
Era de consistencia dura, tamaño de avellana,
indolora, y no adherida a hueso. La radiogra-
fía simple mostró una imagen de densidad
ósea, calcificada desde la periferia hacia el
centro, con estructuras óseas adyacentes nor-
males. Se practicó una excisión quirúrgica.
Anatomopatológicamente, se observó abun-
dantes fibroblastos y trabéculas óseas con ri-
bete osteoblástico y osteoclastos, con abun-
dantes mitosis. Se practicó una resonancia
magnética que descartó la afectación de los
huesos de la mano. Con la valoración clínica,
radiológica y anatomopatológica, se diagnos-
ticó el uso como de pseudotumor fibroóseo
de los dedos. A los 12 meses el paciente per-
manece asintomático.

El pseudotumor fibroóseo de los
dedos es una enfermedad rara de
etiología benigna, afecta a adultos,
con una edad media de 38 años1,2. Se
presenta en forma de tumoración fu-
siforme de 1-3 cm de diámetro, de
consistencia dura, bien circunscrita,
con signos inflamatorios en el 57% de
los casos. Se localiza en el tejido blan-
do de los dedos, más frecuentemente
en la falange proximal y sin implica-
ción muscular. Radiológicamente,
aparece una masa calcificada más
densa en la periferia en el 58% de los
casos y raramente reacción perióstica.
Histopatológicamente las lesiones ex-
tirpadas tienen forma ovoide o lobula-
da, con tejido de consistencia dura en
la periferia y tejido blando o gelatino-
so en el centro. El patrón de creci-
miento es multinodular, desordenado,
con márgenes mal definidos y está
compuesto de proliferación fibroblás-
tica, con grados variables de atipia ce-
lular, osteoides y trabécula ósea. A di-
ferencia de los fibroblastos, los
osteoblastos no muestran evidencia
de atipia celular3. Como consecuencia
de su rápido crecimiento y de los ha-
llazgos radiológicos y anatomopatoló-

gicos, la lesión podría ser confundida
con un osteosarcoma extraesqueléti-
co. Éste, localizado preferentemente
en extremidades inferiores, y que rara
vez afecte a los dedos, se observa ex-
cepcionalmente en pacientes de me-
nos de 35 años y se observan pleo-
morfismo y mitosis atípicas. El
diagnóstico diferencial es importante,
ya que el error podría llevar a proce-
dimientos quirúrgicos mutilantes4,5.
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Lumbalgia crónica
en urgencias: atención
a la patología vascular

Sr. Editor:
La lumbalgia crónica es aquel do-

lor lumbar de más de tres meses de
evolución, cuya etiología es en la ma-
yoría de las ocasiones benigna, de
causa músculoesquelética. Presenta-
mos el caso de un paciente cuyo do-
lor resultó ser un proceso más grave1.

Varón de 73 años, hipertenso, dislipé-
mico y con cardiopatía isquémica. Acudió
a urgencias por dolor lumbar de 4 meses
de evolución, que empeoraba al movi-
miento y no permitía el descanso noctur-
no en ocasiones, sin fiebre. No presenta-
ba sintomatología digestiva ni urológica y
refería pérdida de peso. En la exploración
destacaba solamente un abdomen dolo-
roso en hipogastrio, sin masas ni viscero-
megalias, con pulsos palpables y simétri-
cos y disminución de sensibilidad en el
cuádriceps derecho. La analítica mostraba
discreta anemia normocítica. En las radio-
grafías de columna lumbar, en proyección
lateral (Figura 1a), se apreciaba la erosión
de los cuerpos vertebrales L4-L52-4. Los
marcadores  tumorales fueron negativos.
La tomografía computarizada (TC) mostró
un aneurisma sacular gigante de aorta
abdominal infrarrenal, con dimensiones
9x7x6 centímetros, que condicionaba la
lisis vertebral de L3, L4 y L5, con un área
de hipercaptación derecha, que podría
tratarse de un sangrado intratrombo5. En
las imágenes de resonancia magnética se
apreciaba la espectacular afectación ósea
producida por el aneurisma (Figura 1b).

Los aneurismas de aorta abdomi-
nal habitualmente son asintomáticos,
su rotura es la primera manifestación
en un 25% de los casos. En urgencias

Figura 1. A) Proyección radiológica lateral, donde se aprecia la lisis de los cuerpos vertebrales
debido al aneurisma. B) Resonancia magnética donde se evidencian el aneurisma (*) y las lesiones
vertebrales en toda su extensión.
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estamos habituados a pensar en ellos
de un modo preferente ante un pa-
ciente con síntomas de un supuesto
aneurisma abdominal roto. Dentro del
diagnóstico diferencial del dolor lum-
bar encontramos múltiples entidades,
como discopatías6, espondilolistesis o
incluso la erosión de vértebras lumba-
res como es nuestro caso, algo infre-
cuente, aunque con casos descritos
en la literatura desde 19617. El diag-
nóstico de la patología causante de la
lisis vertebral suele retrasarse al hacer
el diagnóstico diferencial con proce-
sos como: metástasis óseas, tumores
primitivos, espondilodiscitis o infeccio-
nes8. La radiografía siempre de abdo-
men, en la que en ocasiones pode-
mos apreciar calcificaciones de la
pared aneurismática, la ecografía ab-
dominal, el angio-TC, la resonancia
magnética y la arteriografía, son las
exploraciones que nos pueden ayudar
a confirmar el diagnóstico, siendo el
angio-TC la técnica de elección en ur-
gencias. Si optamos por la resonancia
tendremos ausencia de radiación ioni-
zante y evitaremos la administración
de contraste, lo cual puede ser benefi-
cioso para determinados pacientes.
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Microlitiasis testicular
bilateral en un paciente
con dolor testicular agudo

Sr. Editor:
El escroto agudo es relativamente

frecuente en los servicios de urgen-
cias, generalmente de origen traumá-
tico, vascular o inflamatorio. Los ul-
trasonidos juegan un papel clave
para su diagnóstico diferencial. La mi-
crolitiasis testicular (MT) es una enti-
dad infrecuente, generalmente de
diagnóstico incidental, y que puede
manifestarse como dolor testicular1.

Paciente de 26 años con orquialgia
aguda izquierda tras un esfuerzo físico. Se
solicitó una ecografía escrotal urgente pa-
ra descartar torsión testicular y se objetiva-
ron múltiples focos calcificados puntifor-
mes hiperecógenos, sin sombra sónica,
distribuidos de forma difusa y muy abun-
dantemente por ambos testículos, con
vascularización evaluada por eco-Doppler
normal (Figura 1).

La MT es un hallazgo ecográfico
de significado clínico y etiología no es-
tablecidos, que suele afectar a los dos
testes y puede acompañar a múltiple
patología gonadal como torsión de hi-
dátide, torsión testicular, varicocele,
epididimitis, hidrocele y orquialgia2.
También se ha descrito asociada a
criptorquidia, infertilidad, síndrome de
Klinefelter, de Down, de Carney, fibro-
sis quística, microlitiasis alveolar pul-
monar, calcificaciones del sistema ner-
vioso simpático y del cerebro3. Pero es
el hecho de su asociación a tumores
testiculares malignos lo que ha gene-
rado controversia de si puede conside-
rarse o no como una entidad prema-
ligna y, por ende, cuál tiene que ser la
actitud a seguir ante su diagnóstico.
La asociación de la MT con carcinoma
in situ y su relación con tumores testi-
culares, sobre todo de células germi-
nales no seminomatosos, está bien do-
cumentada. Se piensa que puede ser
un factor predisponente, un posible
indicador indirecto de enfermedad
premaligna o un marcador tumoral5,
aunque no una condición premaligna

por sí misma. En general, se acepta en
la actualidad que los pacientes con
MT deben ser seguidos periódicamen-
te de forma serológica (alfa-fetoproteí-
na y beta-HCG) y ecográfica6, aunque
no se sabe con certeza hasta cuando.
El uso de la biopsia testicular no está
justificada salvo en casos muy concre-
tos7. El conocimiento de esta rara afec-
tación de los testículos y el uso cada
vez más generalizado de la ecografía
escrotal con sondas de alta frecuencia
aumentarán la detección de la MT, lo
que tal vez permita en el futuro dispo-
ner de series más amplias que esta-
blezcan de forma más precisa su ori-
gen y relación con el cáncer testicular.
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Figura 1. Múltiples puntos hiperecógenos de
tamaño milimétrico y distribución difusa en
testículo izquierdo.
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Pareja con síndrome febril
sin otros síntomas:
tularemia en urgencias

Sr. Editor:
La tularemia es una antropozoo-

nosis causada por Francisella tularensis,
cocobacilo Gram negativo, aerobio fa-
cultativo, intracelular, que afecta a
animales y ocasionalmente al ser hu-
mano1-3. La adquisición de la enferme-
dad humana se debe al contacto con
tejidos y líquidos corporales de ani-
males contaminados (conejos, liebres,
cangrejos, artrópodos…). Desde 1997
hasta hoy se han notificado más de
un millar de casos en Castilla y León,
en forma de brotes en relación a ani-
males hospedadores4-7. La infección
humana por esta bacteria produce
manifestaciones clínicas diversas y
también puede ser asintomática. El
periodo de incubación es de tres a
siete días. Los síntomas más frecuen-
tes son: fiebre, adenopatías regionales
y síntomas generales. Clásicamente se
describen seis formas clínicas: ulcero-
glandular (frecuente), ganglionar, tifo-
ídica, oculoganglionar, orofaringea y
pulmonar8-10. Presentamos un caso de
tularemia en la forma tifoídica.

Varón de 69 años que vive en zona ru-
ral, sin antecedentes patológicos que es re-
mitido por su médico por síndrome febril
sin síntomas de foco originario. El paciente
refería fiebre de 39ºC, de predominio ves-
pertino, que cede bien con antipiréticos
desde hace 4 días. La semana previa había

cazado y manipulado liebres y su mujer que
también presentaba fiebre. La exploración
física fue normal, la radiología de tórax
también, la analítica mostraba LDH 557 U/L
y PCR > 9 mg/dL, con el resto de paráme-
tros normales. En la orina se detectó micro-
hematuria. Se solicitó estudio serológico y
se administró tratamiento empírico con do-
xiciclina 100 mg cada 12 horas durante 14
días, y se citó al paciente a las tres semanas.
A las 3 semanas el paciente estaba asinto-
mático. Su médico había tratado mimética-
mente a su mujer con doxiciclina y también
se había curado. El estudio serológico reci-
bido fue negativo para: Brucella, Chlamydo-
phila, Mycoplasma, Legionella y tularemia.
Repetimos la extracción para un nuevo es-
tudio serológico, que tras dos semanas es
negativo para todo lo anterior excepto para
tularemia, fue con un título de 1/5120, con
seroconversión respecto al previo.

Presentamos este caso clínico por-
que en el servicio de urgencias muchas
veces estamos obligados a actuar a re-
querimiento de otro colega, sea de
atención primaria u hospitalaria. Los
resultados son llamativos, pero el prin-
cipal beneficiado es el paciente. Este
diagnóstico de tularemia se podía ha-
ber hecho en otra consulta, pero el pa-
ciente habría sufrido un retraso diag-
nóstico. Con todo esto aprendemos
que las consultas de alta resolución son
cada vez más necesarias y deberíamos
plantearnos si podrían ser lideradas por
urgenciólogos (consulta de revisiones
tras tratamiento empírico, por ej. neu-
monías). Por otro lado, este caso con-
firma una vez más que la anamnesis es
la mejor arma diagnóstica del médico.
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