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Acerca de la aplicación de
una escala de evaluación del
riesgo para el transporte
interhospitalario: necesidad
de adaptación a la situación
actual y rediseño
de componentes

Sr. Editor:
Cardenete et al. aplican retros-

pectivamente nuestra escala para
transporte interhospitalario (SVPTS),
que expresa su validez para optimi-
zar recursos y aumentar su eficiencia
y operatividad1. Agradecemos la con-
fianza depositada en la escala y ha-
ber demostrado nuevamente su utili-
dad. Pero debemos significar que la
SVPTS fue construida en 1981, en un
escenario sanitario muy distinto al
actual: inexistencia de equipos pre-
hospitalarios, desarrollo de las unida-
des de cuidados intensivos, servicios
de urgencias y hospitales comarcales,
precisándose a veces desplazamien-
tos superiores a los 200 km, sin con-
tar con helitransporte alternativo ex-
cepto puntualmente2. Pretendimos
regular los traslados secundarios, en
un ambiente sin normativa, sin pro-
fesionales ni vehículos apropiados
para la exigencia requerida y sin le-
gislación que apoyara su actividad2.
Comprobada su validez y publicados
sus resultados3, se fue extendiendo
progresivamente su utilización, como
bien recogen los autores1.

Transcurridos 30 años desde su
creación –periodo de satisfactorio
crecimiento de recursos y tecnologías
sanitarias– debemos reconsiderar la
escala y adaptarla a la realidad ac-
tual. Parecería adecuado incorporar
nuevos recursos (ecografía, monitori-
zación hemodinámica por impedan-
cia, ventilación no invasiva, desfibri-
lación semiautomática, control
multiparamétrico), tecnologías (hipo-
termia inducida, telecomunicaciones)
y fármacos que eviten el empleo de
algunos ítems ahora obsoletos tal co-
mo fueron diseñados.

Como expresan los autores –y en
relación al desarrollo de los hospita-
les pequeños, carentes de algunas
técnicas determinadas– el interven-
cionismo coronario percutáneo (ICP)

en pacientes de bajo riesgo supone
más de la mitad de las indicaciones
de traslado, al menos en su área 
geográfica1,4. Es obligado comentar
que, con el crecimiento de la red
hospitalaria, los desplazamientos ac-
tuales no sobrepasan los 20-30 mi-
nutos, y se utilizan los medios aé-
reos en los casos más prolongados.
Sin embargo, creemos que el ICP
presenta globalmente tal incidencia
de complicaciones que obliga a un
control más estricto en los retornos:
así, la fibrilación o la taquicardia
ventricular se presenta en el 5,7%
de los pacientes (y eleva su mortali-
dad desde el 3,6% hasta el 23,2%);
la hemorragia grave en el 3,5% y el
shock cardiogénico o trombosis del
stent en proporciones menores5-7.
Por todo ello, insistimos en la nece-
sidad de contar con una escala que
determine el riesgo y facilite los tras-
lados seguros y de calidad.

En consecuencia, invitamos a los
compañeros del SUMMA 112 –exten-
sivo a todos los profesionales (médi-
cos, enfermeros y técnicos de emer-
gencias sanitarias) involucrados en
esta actividad– a reflexionar acerca de
los posibles cambios que adecuen el
empleo de la SVPTS a las necesidades
actuales, para mantener así su validez
y permitir traslados de calidad, segu-
ros y eficientes. Pretendemos consti-
tuir un equipo de investigación multi-
céntrico, abierto a todas las
sugerencias que resulten atractivas.
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Réplica de los autores

Sr. Editor:
Moreno et al1 se plantean la ne-

cesidad de adaptar su escala de va-
loración del riesgo para el transpor-
te interhospitalar io (TIH) a la
s ituación actual y rediseñar sus
componentes. Hemos leído con in-
terés sus comentarios sobre nuestro
original breve. Debemos decir que
durante la recogida de datos, reali-
zada con los informes asistenciales
de los profesionales implicados en el
TIH, observamos que algunas de las
variables del SVPTS3, más que obso-
letas, no se adaptaban completa-
mente a las actuales posibilidades
terapéuticas o el estado clínico del
paciente y por tanto podrían ser
motivo de actualización. Pensamos
que, efectivamente, el SVPTS debe
ser adaptado a la realidad actual de
nuestro sistema sanitario público,
no sólo por en el gran avance tec-
nológico y farmacológico puesto a
disposición de los servicios de emer-
gencias médicas (SEM) extrahospita-
larias en los últimos años, sino te-
niendo en cuenta la alta
capacitación y formación que se exi-
ge a los profesionales del transporte
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sanitario (médicos, enfermeras y
técnicos), la sostenibilidad del siste-
ma y las necesidades reales de nues-
tros pacientes durante el TIH.

Respecto a los pacientes retorna-
dos a su hospital de referencia tras ser
sometidos a una ICP, no se puede ob-
viar que esta técnica conlleva una se-
rie de riesgos, pero la mayoría de los
que sufrieron eventos de fibrilación
ventricular/taquicardia ventricular
(64%) se produjeron antes de finalizar
la ICP4 y el shock cardiogénico ocurrió
principalmente antes o durante su 
realización5. En nuestra muestra2, al
igual que en otros estudios relaciona-
dos con el TIH y con pacientes ade-
cuadamente seleccionados, se ha ob-
tenido incidencias muy bajas de
complicaciones y no se ha registrado
mortalidad durante el traslado6-8.
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Paraplejia y anticoagulación.
A propósito de un caso

Sr. Editor:
Las complicaciones hemorrágicas

son las más frecuentes de todas las
debidas a la anticoagulación1. Cuan-
do afectan al sistema nervioso cen-
tral (SNC), se localizan generalmente
a nivel cerebral. Representan menos
del 1%, pero su importancia radica
en que suponen un alto riesgo vital
para los pacientes al tratarse de san-
grados en su mayoría fatales1-3. La
afectación espinal es aún más infre-
cuente, y la sintomatología derivada
suele ser inespecífica o silente, por lo
que es de gran trascendencia la sos-
pecha diagnóstica, ya que pueden
comprimir la médula espinal y pro-
ducir una afectación neurológica irre-
versible.

Mujer de 81 años, con antecedentes
de hipertensión arterial, aneurisma de
aorta abdominal y fibrilación auricular,
motivo por el que recibía tratamiento con
acenocumarol. Ingresó tras presentar un
cuadro de incapacidad para la bipedesta-
ción y la deambulación de horas de evo-
lución. Treinta y seis horas antes refería
haber sufrido un episodio de dolor súbito
e intenso a nivel lumbar, irradiado en cin-
turón y hacia ambas extremidades inferio-
res, autolimitado, y al que no había dado
ninguna importancia. Negaba anteceden-
te traumático, fiebre u otra clínica acom-
pañante. El examen general no reveló da-
tos destacables más que la arritmia
cardiaca ya conocida y una masa abdomi-
nal hipogástrica palpable, no pulsátil, en
relación con un globo vesical que se re-
solvió tras el sondaje urinario. Los pulsos
arteriales en ambas extremidades inferio-
res estaban conservados. En cambio, el
examen neurológico reveló una parapare-
sia 3/5 y una arreflexia en ambas piernas,
con sensibilidad conservada. Los estudios
analíticos que se llevaron a cabo eviden-
ciaron deterioro de la función renal (crea-
tinina 2,1 g/dL) e hipocoagulabilidad ex-
cesiva (actividad de protrombina: 7%;
INR: 5,4), que se trató con vitamina K y
retirada de la anticoagulación. Se realizó
una tomografía computarizada (TC) cra-
neal, que fue normal, y una TC abdomi-
nal que descartó una rotura aneurismáti-
ca, pero observó una fractura-acuña-
miento de la vértebra T12, ya presente en
estudios previos, sin compromiso medular
asociado. Dos días después de su ingreso
se controló el dolor lumbar y se normali-
zó la función renal, pero la paciente em-
peoró neurológicamente al desarrollar una
paraplejia y un nivel sensitivo del territo-
rio de la raíz nerviosa L1. Se realizó en-
tonces una TC con contraste de columna
dorsolumbar que mostró la fractura des-
crita previamente y una colección hipo-
densa de localización epidural anterior
(Figura 1) que se extendía desde T10 has-

ta L1, en relación con un hematoma me-
dular con efecto compresivo. Se consultó
el caso con el servicio de neurocirugía,
que desestimó la descompresión quirúrgi-
ca debido al alto riesgo de la paciente. A
la cuarta semana de ingreso, una TC de
reevaluación confirmó la reabsorción del
hematoma, pero la paciente mantuvo
una paresia 3/5 en ambas extremidades y
una vejiga neurógena.

El hematoma epidural espontá-
neo es una patología infrecuente y
representa el 0,3-0,6% de las lesio-
nes espinales ocupantes de espacio3.
Su origen lo constituye la terapia an-
ticoagulante principalmente, pero
también las neoplasias, coagulopatías
y malformaciones vasculares4,5. Estos
hematomas pueden ser tanto epidu-
rales como subdurales e intraparen-
quimatosos, de los que hay pocos
casos descritos6,7. En pacientes anti-
coagulados es más común el origen
postraumático que el espontáneo, y
la localización más frecuente es la
columna torácica7. Aunque el de-
sarrollo secundario de síntomas neu-
rológicos no es tan frecuente como
pudiéramos pensar, aparecen sola-
mente en el 30% de los casos3, este
tipo de hematomas puede llegar a 
comprimir la médula espinal y las raí-
ces nerviosas, y dar lugar a manifes-
taciones clínicas que nos permiten
un diagnóstico precoz, como son el
dolor agudo (síntoma único más fre-
cuente), focal o radicular, seguido de
signos de afectación medular como
retención urinaria o compromiso
sensitivo y/o motor de ambas extre-
midades, que puede progresar a la
paraplejia como ocurrió en nuestro
caso. La compresión extrínseca sinto-
mática de la médula espinal por
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Figura 1. Detalle de la TC dorsolumbar en el
que se observa el aplastamiento del cuerpo
vertebral de T12 y un hematoma epidural an-
terior (flechas).
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cualquier causa constituye una ur-
gencia médica, cuyo mejor trata-
miento comprende un diagnóstico
precoz, la corrección de cualquier
coagulopatía subyacente y la des-
compresión quirúrgica, que no siem-
pre es posible. Por tanto, puede afir-
marse que el tratamiento se resume
en dos grandes vertientes; la actitud
conservadora, que incluye la retirada
de la anticoagulación y la administra-
ción de fármacos para revertir su
efecto, y las medidas quirúrgicas de
drenaje y descompresión. En cuanto
a la decisión de realizar cirugía o no,
los resultados del tratamiento quirúr-
gico dependen del estado neurológi-
co inicial del paciente previo a la ci-
rugía, la severidad de otras
patologías concomitantes, la localiza-
ción del sangrado y la asociación de
un hematoma subdural8. La menor
severidad de los síntomas prequirúr-
gicos y la mayor rapidez de la des-
compresión quirúrgica son las varia-
bles más importantes para una
completa recuperación de la clínica
neurológica8. Éste es un caso muy di-
dáctico de que, a pesar de la escasa
incidencia del hematoma medular,
en todo paciente anticoagulado con
un cuadro de dolor óseo agudo ver-
tebral, sin antecedente traumático,
asociado a clínica neurológica, se de-
bería pensar en esta entidad y reali-
zar precozmente estudios de imagen
para descartarla, pues su tratamien-
to, de ser posible, pasa por una des-
compresión quirúrgica urgente o por
el contrario será difícil la recupera-
ción del déficit neurológico una vez
instaurado.
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RCP na aula: programa
de enseñanza
de la reanimación
cardiopulmonar básica para
estudiantes de secundaria

Sr. Editor:
La enseñanza de la reanimación

cardiopulmonar (RCP-B) en la escue-
la en los niveles obligatorios repre-
senta la oportunidad de instruir a un
gran número de ciudadanos1. En Eu-
ropa, la RCP-B está incluída en el cu-
rrículo escolar en Noruega, Dinamar-
ca, Francia, Reino Unido y España.
Aunque la Ley de Educación españo-
la2, incluye Protocolos básicos de pri-
meros auxilios en educación física de
4º de educación secundaria obliga-
toria (ESO), en la práctica, la forma-
ción en RCP-B no está estandariza-
da.

RCP na aula es un sistema en el
que personal sanitario del 061 de
Galicia forma como instructores de
RCP-B y desfibrilador externo se-
miautomático (DESA) a los Jefes de
departamento de educación física de
los institutos, y éstos a otros profeso-
res y alumnos. Está dirigido a alum-
nos de todos los cursos de ESO y de
1º de bachillerato, en los que la asig-
natura de educación física es obliga-
toria.

El curso inicial tiene una parte
online (http://rcpnaaula.iesollosgran-
des.org/), y otra presencial, de 5 ho-
ras. Los jefes de departamento que
completan el curso forman a sus
profesores y éstos al alumnado y a
otro personal de los centros. Cada
departamento diseña su unidad di-
dáctica. Son 9-10 sesiones de 45 mi-
nutos en un trimestre con evalua-
ción f inal,  con sesiones de
automatización de 15 minutos cada
4 semanas durante ese curso escolar,

y en cursos sucesivos una vez cada
trimestre. El sistema se basa esen-
cialmente en el profesorado, lo que
permite llegar a todos los alumnos,
y garantiza el reciclaje, ya que cono-
cen la materia desde que empiezan
la ESO hasta 1º de bachillerato, y re-
ciben sesiones de recuerdo a lo lar-
go de cinco años. La principal dife-
rencia entre RCP na aula y otros
programas similares3-5 es que el pro-
fesor es el motor del programa y eli-
ge la metodología, con lo que se
pretende garantizar la continuidad.
El 061 ha cedido a RCP na aula, 15
maniquís Laerdal Little Anne y 5 si-
muladores DESA Phillips FR2®.

Veintiséis centros (46,4%) de
Lugo, del total de 56 que existen,
han iniciado su participación, ade-
más de 3 centros de otras provin-
cias. Inicialmente, el 061 de Galicia
formó a 37 profesores como ins-
tructores de RCP-B, y 29 de ellos
continuaron con el programa, for-
mando a otros 28 profesores de sus
centros. En 2 años (2007-2009), es-
tos 57 profesores han enseñado
RCP a 1.900 alumnos y 210 traba-
jadores. En el curso 2010-2011 se
han sumado al programa 16 cen-
tros más, por lo que las expectati-
vas de formación de la población
general de Lugo a través de este
sistema son altas.
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Úlcera de Lipschütz: una
urgencia poco conocida

Sr. Editor:
Las úlceras genitales son una de

las causas frecuentes de consulta en
los servicios de urgencias. La úlcera
vulvar idiopática o de Lipschütz es
una entidad poco frecuente, que se
presenta en adolescentes. Se mani-
fiesta como una úlcera genital dolo-
rosa acompañada de mal estado ge-
neral, fiebre y cuadro gripal que
desencadena intensa preocupación e
incertidumbre tanto en el personal
sanitario como en los familiares.
Pueden hacer pensar en enfermeda-
des de transmisión sexual y en un
probable abuso sexual. Hay pocos
casos descritos en la literatura, por
lo que es infradiagnosticada en ser-
vicios de urgencias de atención pri-
maria, hospitales comarcales e inclu-
so en hospitales de tercer nivel.
Presentamos a continuación dos ca-
sos clínicos que acuden al servicio
de urgencias.

Mujeres de 12 y 13 años de edad
respectivamente, que acudieron a ur-
gencias por tumefacción y dolor en la
zona genital con supuración maloliente
de aproximadamente 48 horas de evo-
lución. Referían haber iniciado unos días
antes tratamiento antibiótico por una
faringoamigdalitis acompañada de fie-
bre de hasta 40ºC. Ambas negaban rela-
ciones sexuales. A la exploración presen-
taban una lesión ulcerada en genitales
externos de aproximadamente 3 cm de
diámetro, de fondo necrótico, borde
purulento, sobre elevado, secreción se-
rohemática, dolorosa a la palpación y
con la micción, sin relación a traumatis-
mo previo (Figura 1). No había adeno-
patías inguinales, axilares ni úlceras ora-
les. En ambas se recogió exudado de la
úlcera para cultivo y se tomaron dos
muestras para un estudio histológico.
Además se solicitó analítica en sangre
que incluyó hemograma, reactantes de
fase aguda, serología (VHB, VHC, VIH,
VHS tipo 1 y 2, VEB, CMV, lúes) y perfil
inmunológico (ANA, ANCA y factor reu-
matoide). Dentro de los resultados des-
taca la e levación de la PCR (> 90
mg/dL), anticuerpos IgG positivos para
el virus Epstein Barr en una de ellas y
varicela zoster en ambas. El cultivo fue
negativo. La anatomía patológica descri-
bió fragmentos vulvares con hiperplasia
epitelial e infiltrado inflamatorio mixto
(agudo y crónico). Se realizó gamma-
grafía con leucocitos marcados que re-
sultó normal. Recibieron tratamiento 
antibiótico con cefuroxima y amoxicili-
na-clavulánico. La evolución fue favora-
ble y fueron diagnosticadas de úlcera
vulvar idiopática. Diez días más tarde
desapareció la lesión vulvar en ambas.

La úlcera de Lipschütz, también
conocida como úlcera vulvar aguda o
idiopática, se caracteriza por la apari-
ción de úlceras genitales en niñas y
adolescentes sin relaciones sexuales
previas. Fue descrita por Lipschütz en
1913 quien atribuyó su causa a la
inoculación por el Bacillus crassuss
(Lactobacillus Döderlein)1,2. En los ca-
sos publicados hasta el momento, no
se ha podido confirmar dicha teoría.
Es una enfermedad poco conocida y
por tanto infradiagnosticada, que
puede hacernos olvidar esta entidad
como sospecha clínica. Es de inicio
agudo, muy dolorosa, acompañada
por síndrome febril, odinofagia, cefa-
lea, astenia, mialgias y adenopatía in-
guinales. Las lesiones genitales se ca-
racterizan por ser necróticas,
profundas y edematosas.

Se han descrito dos formas de
presentación. Una forma gangrenosa
que presenta úlceras muy agudas,
profundas con fondo blancogrisáceo,
que curan dejando cicatriz. Se asocian
a la clínica sistémica y es la presenta-
ción más frecuente y una forma miliar
que cursa con úlceras fibrinosas, su-
perficiales, de pequeño tamaño, puru-
lentas con halo eritematoso. No se
asocian a la clínica sistémica y curan
en 1-2 semanas sin dejar cicatriz, ni
recidivas.

Su etiología y patogenia conti-
núan siendo desconocidas, aunque

se ha relacionado en múltiples estu-
dios con la primoinfección por el vi-
rus Epstein-Barr y con infecciones
por ureaplasma, fiebre tifoidea, para-
tifoidea y VIH3,4. Hasta el momento
no se han descrito criterios de ingre-
so. La presencia de úlceras genitales
dolorosas en mujeres jóvenes, sin re-
laciones sexuales previas y cuadro
generalizado, ayuda a orientar el
diagnóstico, aunque éste es por ex-
clusión. Por ello, resulta importante
realizar un correcto diagnóstico dife-
rencial en el cual se incluya todas las
causas de úlceras genitales agudas5.
Podemos dividirlas en úlceras de ori-
gen infeccioso, tanto venéreo (sífilis,
linfogranuloma venéreo, herpes sim-
ple, chancroide) como no venéreo
(virus de Epstein-Barr, citomegalovi-
rus, brucella)6, y de origen no infec-
cioso (enfermedad de Crohn, enfer-
medad de Behcet, pénfigo vulvar,
liquen escleroso, aftosis idiopática,
eritema fijo medicamentoso, eritema
multiforme)7. En la literatura se ha
descrito como criterios diagnósticos
la falta de evidencia clínica de aftosis
oral recurrente, para descartar enfer-
medad de Behcet y la negatividad de
cultivos de enfermedades de transmi-
sión sexual8.

Las pruebas complementarias a
incluir son el hemograma, la veloci-
dad de sedimentación globular, la
bioquímica sanguínea, la serología
(virus Epstein-Barr, citomegalovirus,
brucella, VIH y sífilis), el hemocultivo
y el coprocultivo, el cultivo de exu-
dado de la lesión, la determinación
para VHS y la detección de Chlamy-
dia trachomatis9.

El tratamiento es principalmente
sintomático, aunque la administra-
ción de antibióticos de amplio espec-
tro se ha demostrado eficaz en las
formas gangrenosas10.
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Figura 1. Úlcera vulvar en las pacientes des-
critas.
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Prolongación del intervalo
QT inducida por
antimicrobianos

Sr. Editor:
Los antimicrobianos representan

la décima parte del mercado farma-
céutico en nuestro país, y son los
productos de mayor consumo tras
los analgésicos y los antihipertensi-
vos. En los últimos años, la prescrip-
ción de antibióticos en España se ha
visto modificada y existe un impor-
tante crecimiento de la prescripción
de antibióticos implicados en la elon-
gación del intervalo QT1. Dada la fre-
cuencia de utilización, el envejeci-
miento de la población y el aumento
de la prevalencia de cardiopatías es-
tructurales por este motivo, la pres-
cripción de fármacos potencialmente
arritmógenos debe realizarse con
cautela.

Mujer de 75 años que ingresó en
nuestro servicio por haber presentado tres
episodios sincopales en las últimas 12 ho-
ras. El último de ellos se acompañó de
convulsiones tónico-clónicas sin presentar
un periodo postcrítico posterior. Como
antecedentes personales la paciente pade-
cía una hipertensión arterial de larga evo-
lución en tratamiento con enalapril 20 mg
diarios. En los últimos 5 días la enferma
presentó un cuadro catarral de vías altas,
por lo que acudió a un centro de atención
primaria donde se le prescribió azitromici-
na 500 mg diarios. Tomó un total de tres
dosis como al tercer día de tratamiento
no mejoró, consultó de nuevo con otro
facultativo que le prescribió moxifloxacino

400 mg cada 24 horas. Tras dos días de
tratamiento con moxifloxacino, la pacien-
te presentó tres episodios de pérdida de
conciencia de manera brusca. El ecocar-
diograma (ECG) de entrada mostró una fi-
brilación auricular a 76 lpm y un QT largo
(520 ms) con extrasístoles ventriculares
frecuentes y algún episodio de taquicardia
ventricular polimorfa. Un ECG transtoráci-
co no mostró alteraciones significativas. El
cuadro clínico se interpretó como una
elongación del intervalo QT y una apari-
ción de las arritmias ventriculares secunda-
rias. Al existir tratamiento concomitante
con fármacos que podrían estar implica-
dos en la génesis de las mismas y la rever-
sibilidad del cuadro, se consideró que tan-
to la azitromicina como el moxifloxacino
podrían ser los responsables del mismo.
Se procedió al tratamiento de sostén y a
la monitorización electrocardiográfica,
donde se apreció durante su estancia epi-
sodios de taquicardia ventricular autolimi-
tados, que desaparecieron en las primeras
12 horas del ingreso y se normalizó el in-
tervalo QT a las 72 horas.

Los grupos de antimicrobianos
más frecuentemente descritos en la
génesis de elongación del intervalo
QT son los macrólidos, las fluoroqui-
nolonas, los antimaláricos, los anti-
protozoarios y los antifúngicos2,3. Los
factores predisponenetes comunicados
como favorecedores de aparición de
elongación del intervalo QT en los pa-
cientes tratados con antimicrobianos
son: sexo femenino, cardiopatía es-
tructural, tomar otro fármaco favore-
cedor de elongación del QT, reduc-
ción de la eliminación del fármaco
debida a insuficiencia hepática o renal,
hipokalemia, hipomagnesemia, bradi-
cardia basal que alteraría el intervalo
QT corregido (más de 450 ms) y la
predisposición genética4. El intervalo
QT largo congénito aparece en oca-
siones de forma frustrada5, y puede
ponerse de manifiesto tras la exposi-
ción a fármacos que puedan alterar di-
cho potencial. Precisamente dos de
los grupos descritos, las fluoroquino-
lonas y los macrólidos, han presenta-
do un incremento notable en su
prescripción, dado que se utilizan en
infecciones de una alta incidencia co-
mo las respiratorias6. Por este motivo
creemos que los clínicos deben de
tener presente el potencial arritmo-
génico de los antimicrobianos.
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Emulsión lipídica intravenosa
como antídoto en
reanimación y uso
de adrenalina

Sr. Editor:
Nogué S et al.1 realizan una exce-

lente revisión de las emulsiones lipí-
dicas intravenosas (ELI) en la parada
cardiaca (PC) y el shock refractario
secundario a la toxicidad por fárma-
cos de elevada liposolubilidad. Como
bien señalan, la evidencia científica
que avala su uso es muy baja al ba-
sarse en opiniones de expertos, ex-
perimentación animal y observacio-
nes clínicas. Sin embargo, también
destacan que las recomendaciones
del año 2010 de la American Heart
Association (AHA) contemplan su uso
en los casos refractarios de intoxica-
ción grave por betabloqueadores y
anestésicos locales2.

Los autores recomiendan reducir
o suspender el empleo de adrenalina
en estos casos de PC o shock refrac-
tario, al empeorar el pronóstico su
uso conjunto con la ELI. Estamos en
desacuerdo con esta recomendación,
ya que el empleo de adrenalina en la
PC es una recomendación con un ni-
vel de evidencia A en esas mismas
guías del año 2010 de la AHA3. Sin
embargo, la recomendación de su
suspensión se sustenta únicamente
en dos estudios de experimentación
animal4,5 con importantes limitacio-
nes reconocidas por sus autores.
También queremos puntualizar que
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el empleo de ELI contemplado en las
guías de la AHA en el caso de intoxi-
cación por betabloqueadores se basa
en la descripción de dos casos clíni-
cos2.

En la situación de PC nos parece
más apropiado continuar empleando
las dosis de adrenalina recomenda-
das en las guías actuales de reanima-
ción cardiopulmonar y, en las situa-
ciones de shock aminas vasoactivas.
En caso de ausencia de respuesta a
estas medidas, y suponiendo esta si-
tuación secundaria a toxicidad por
fármacos liposolubles, emplear la ELI
a las dosis recomendadas. La eficacia
de la ELI se reflejará en la recupera-
ción de la circulación espontánea en
el caso de PC y en la mejoría hemo-
dinámica del paciente que permita la
reducción de la dosis de aminas. Esta
última situación es la que describen
Engels et al.6 en un caso de intoxica-
ción por amitriptilina y Young et al.7

en uno por verapamilo, ambos reco-
gidos en la revisión.

Coincidimos con los autores en
considerar la ELI en el arsenal tera-
péutico para las intoxicaciones por
fármacos muy liposolubles refracta-
rias a las medidas convencionales,
pero sin olvidar que el nivel de evi-
dencia que avala su uso es muy bajo
y que no están exentas de efectos
secundarios. Estamos en desacuerdo
en suspender o reducir la adrenalina
u otro tipo de amina en una situa-
ción de paro cardiaco o shock refrac-
tario.
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Réplica de los autores

Sr. Editor:
En la revisión publicada en EMER-

GENCIAS hemos afirmado que el ni-
vel de evidencia científica que avala,
a día de hoy, el uso de la emulsión li-
pídica intravenosa (ELI) es baja, que
la dosificación no está definitivamen-
te establecida y que algunas interac-
ciones negativas descritas, como por
ejemplo con la adrenalina, se basan
en experimentación animal1. A pesar
de ello hemos propuesto, como ha
hecho la propia American Heart Asso-
ciation en sus recomendaciones del
2010 que, en algunas intoxicaciones,
se indique la ELI como un tratamien-
to de rescate. Pero los lectores de su
Revista han de tener claro que en
ningún momento hemos sugerido
que la ELI sustituya a la reanimación
cardiopulmonar convencional ni a
ninguno de los fármacos que se ad-
ministran durante la misma, y que
sólo en algunas intoxicaciones en las
que el sistema cardiovascular sea re-
fractario a las medidas convenciona-
les es cuando hay que evaluar el uso
de la ELI.

En lo que respecta a las interfe-
rencias entre la ELI y la adrenalina, el
trabajo de Hiller et al.2, aunque sea
experimental (ratas), nos parece de
gran interés: en la asistolia inducida
por bupivacaína, la eficacia de la infu-
sión lipídica se vió reducida por el
uso concomitante de adrenalina a al-
tas dosis (> 10 µg/Kg). Harvey et al.3,
en otro modelo experimental (cone-
jos), mostró que en la misma situa-
ción anterior, aunque la adrenalina
resultó esencial para retornar la circu-
lación, los animales tratados simultá-
neamente con adrenalina y ELI pre-
sentaron un deterioro hemodinámico
suficiente como para poner en peli-
gro su supervivencia, situación que
no se observó con la perfusión lipídi-
ca aislada. Así mismo, en otro estudio
de similares características llevado a
cabo Hicks et al.4 en cerdos, la infu-
sión de adrenalina a altas dosis (100
µg/Kg) no permitió que la perfusión

lipídica pudiera aportar un mejor pro-
nóstico a la parada cardiaca, mientras
que Weinberg et al.5 demostraron,
que en la asistolia inducida por bupi-
vacaína, la capacidad de resucitación
de la ELI fue significativamente supe-
rior a la de la adrenalina. Pero tam-
bién es cierto que en la clínica huma-
na se ha realizado esta asociación sin
aparentes inconvenientes. En una re-
visión muy reciente6, Wolfe et al. tras
sopesar los pros y contras de la aso-
ciación entre la ELI y la adrenalina y
confirmar la ausencia de consenso,
concluyeron que en la parada cardia-
ca inducida por anestésicos locales,
debe iniciarse la ELI con dosis relati-
vamente pequeñas de adrenalina (1
µg/Kg), un fármaco para el que sigue
faltando una evidencia sólida de que
su utilización en la parada cardiaca
mejore el pronóstico vital.
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A propósito de un caso
de fascitis necrotizante

Sr. Editor:
Las infecciones de tejidos blandos

(ITB) son muy frecuentemente aten-
didas en los servicios de urgencias1.
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Pueden ser necrotizantes o no necro-
tizantes2. Las ITB necrotizantes
(ITBN), y entre ellas la fascitis necro-
tizante, son raras y deben diagnosti-
carse rápidamente porque tienen
una alta mortalidad, que disminuye
con la instauración precoz del trata-
miento2-7.

Una mujer de 40 años con enolismo
crónico fue atendida por deterioro del es-
tado general y lumbalgia tras caída 2 días
antes. Estaba somnolienta, pero sin focali-
dad neurológica. Presentaba presión arte-
rial de 120/60 mmHg, una frecuencia
cardiaca de 90 lpm, saturación arterial de
oxígeno de 91% (con pulsiomímetro digi-
tal), fiebre (38º) y tenía erosiones, empas-
tamiento y crepitación en zona paralum-
bar derecha. Presentaba analítica con
leucocitosis y neutrofilia, hiponatremia,
hipopotasemia (2,7 mmol/L), aumento de
la creatinina (1,5 mg/dl), una PCR de 32
mg/dL y una alcalosis metabólica no
compensada. La radiografía de columna
lumbar mostró gas en los tejidos blandos
(Figura 1) y con la tomografía computari-
zada (TC) con contraste i.v se comprobó
que eran los tejidos blandos más profun-
dos los afectados, algo característico de
la fascitis necrotizante. En poco tiempo
presentó inestabilidad hemodinámica
(presión arterial de 69/44 mmHg sin res-
puesta a sueroterapia, con taquicardia
cardiaca de 115 lpm) y empeoramiento
del estado de consciencia. Se trasladó a
la unidad de cuidados intensivos del cen-
tro hospitalario de refencia tras la admi-
nistración de una primera dosis antibióti-
ca. En él se realizó un desbridamiento del
tejido celular subcutáneo necrótico, tra-
tamiento con biterapia antibiótica de
amplio espectro y se recogieron muestras
para cultivo que fueron positivas para
E.coli y Proteus penneri. La paciente final-
mente falleció.

Existen grupos de pacientes más
predispuestos a sufrir ITBN: los alco-
hólicos, los diabéticos, los inmunode-
primidos y los usuarios de drogas
por vía parenteral2,3,6. El factor preci-
pitante puede ser un pequeño trau-
matismo (como en el presente caso),
infección de una herida quirúrgica o
unas úlceras de decúbito, aunque
hasta en un 20% este desencadenan-

te puede no conocerse3. Ante fiebre
alta, hipotensión, postración y fallo
multiorgánico con exploración suges-
tiva de ITB debemos sospechar ITBN
o fascitis necrotizante, aunque sólo
entre el 10 y el 40% presentan dicho
cuadro3. La importancia del diagnós-
tico precoz en las ITBN y la diferente
actitud terapéutica en relación a las
no necrotizantes han hecho que se
haya intentado identificar distintos
parámetros analíticos4, hallazgos ex-
ploratorios5 y pruebas de imagen1,8

que permitan diferenciar ambos pro-
cesos. Los parámetros analíticos, co-
mo el recuento de leucocitos, el so-
dio y el BUN en suero4, u otros
como la escala LRINEC9 que incluye
niveles de glucosa, creatinina, sodio,
hemoglobina y leucocitos en sangre,
necesitan validación con estudios
prospectivos y no son muy sensi-
bles5. Los hallazgos de la exploración
física permiten el diagnóstico por sí
mismos sólo en fases avanzadas de la
enfermedad, donde aparecen ampo-
llas hemorrágicas, crepitación y ne-
crosis en la piel5. La radiografía sim-
ple puede demostrar la presencia de

gas en los tejidos blandos, algo que,
aunque se presenta en menos del
50%8 es característico de la ITBN. La
TC tiene una mayor sensibilidad que
la radiografía en detectar gas en los
tejidos blandos profundos3. Hasta un
80% de las ITBN son polimicrobia-
nas, causadas por bacterias aerobias
y anaerobias, y por ello es necesario
el tratamiento antibiótico de amplio
espectro1,2, aunque es el desbrida-
miento quirúrgico precoz de los teji-
dos necróticos lo que mejora el pro-
nóstico1,2,4-7.
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Figura 1. Proyección lateral de la columna
lumbar baja en la que se observa una abun-
dante cantidad de gas en los tejidos blandos.
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