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Insuficiencia suprarrenal
aguda como causa infrecuente
de parada cardiorrespiratoria
en pediatría

Sr. Editor:
La crisis adrenal es una entidad

rara en la infancia1 (0,014% en
EEUU)2. Un porcentaje importante de
estos pacientes padecen insuficiencia
suprarrenal crónica3 (primaria o se-
cundaria), en tanto que la crisis adre-
nal es mucho más excepcional en
aquellos casos donde previamente
no ha sido diagnosticada una insufi-
ciencia suprarrenal.

Varón de 7 años sin antecedentes de
interés excepto un ingreso hospitalario
cuatro semanas antes por gastroenteritis
con posible hiponatremia severa. Fue traí-
do al dispositivo de cuidados críticos y ur-
gencias (DCCU) por presentar convulsio-
nes. Acudió en los brazos del padre,
alertado tras oir ruidos extraños y encon-
trarse a su hijo en la cama con movimien-
tos anormales en el rostro y el hemicuerpo
derecho. El paciente estaba inconsciente,
presentaba palidez cutánea, respiraciones
superficiales y agónicas (gasping), frecuen-
cia respiratoria de 8 rpm, frecuencia car-
diaca de 135 lpm, una presión arterial de
60/30 mmHg , frialdad cutánea sin otros
signos de hipovolemia (turgencia normal
de la piel y buen relleno capilar), un índice
de saturación basal de oxígeno del 91%,
una glucemia capilar de 25 mg/dl y una
temperatura cutánea de 36ºC. No se apre-
ciaban áreas hiperpigmentadas. Se inició el
tratamiento con glucagón intramuscular,
con lo que presentó convulsiones parciales
faciales y en el hemicuerpo derecho. Se
administró 5 mg de diazepam rectal y O2
mediante mascarilla con reservorio, mien-
tras se intentaban accesos venosos. La si-
tuación de colapso vascular venoso obligó
a obtener un acceso intraóseo en la pierna
derecha, y se perfundieron 500 cc de sue-
ro fisiológico. Se procedió a la monitoriza-
ción cardiaca que no mostró ritmos pato-
lógicos. Se volvió a medir la glucemia, con
un valor de 15 mg/dl, por lo que se admi-
nistraron 30 cc de glucosa hipertónica al
50%. Como persistían las convulsiones, se
decidió sedar al paciente con diazepam in-
travenoso y aislar la vía aérea mediante in-
tubación orotraqueal con balón de resuci-
tación autoinflable. A los dos minutos, la
glucemia era de 10 mg/dl, disminuyeron
las respiraciones a 4-5 rpm y la frecuencia
cardiaca a 10 lpm con ritmo sinusal. Se rea-
lizó una nueva carga de 30 cc de glucosa
hipertónica y se continuó con la reanima-

ción cardiopulmonar (RCP) avanzada con
colocación de otra vía intraósea en la pier-
na izquierda y administración de suero
glucosalino a gran velocidad, adrenalina y
atropina por las vías intraóseas, se colocó
una sonda nasogástrica por la que admi-
nistraron otros 30 cc de glucosa hipertóni-
ca (glucemia capilar al minuto, 10 mg/dl).
Después de mantener la RCP avanzada
con ritmo de asistolia y sin respuesta du-
rante aproximadamente 45 minutos, se
declaró el fallecimiento del niño. En la au-
topsia destacaban como hallazgos relevan-
tes una atrofia de las glándulas suprarrena-
les y un importante edema cerebral.

Los procesos endocrinológicos de
urgencia vital constituyen entidades
relativamente infrecuentes, si bien la
hipoglucemia y crisis suprarrenal son
de las más frecuentes4. La insuficien-
cia suprarrenal aguda puede mani-
festarse cl ínicamente como una
emergencia grave con riesgo para la
vida del paciente5. Puede acontecer
de manera súbita en sujetos previa-
mente sanos, sin que exista ninguna
causa desencadenante. El paciente
presentado no estaba diagnosticado
de insuficiencia suprarrenal, no pre-
sentaba desmedro, astenia, náuseas,
vómitos o dolor abdominal, no era
asmático7 ni realizó tratamiento con
corticoides y no hubo ninguna causa
estresante como desencadenante5,6.
El estado convulsivo, la hipotensión,
la hipoglucemia y la alteración del
nivel de conciencia de instauración
rápida constituyen una situación cla-
ra en la que debimos sospechar una
crisis addisoniana. Sin embargo, el
equipo sanitario se inclinó por dirigir
su tratamiento considerando la hipo-
glucemia como la causante de la cri-
sis convulsiva y se trató inicialmente
de forma correcta con diazepam rec-
tal8. La hipoglucemia fue tratada con
glucagón intramuscular y posterior-
mente bolos sucesivos de glucosa hi-
pertónica, pero no se pensó en ad-
ministrar hidrocortisona u otro
esteroide endovenoso9. El gasping fue
confundido con la respiración nor-
mal, y no se consideró inicialmente
como un paciente en situación de
PCR. Se comenzó con 5 ventilaciones
de rescate con Ambú y compresiones
torácicas sin esperar a llegar a la si-
tuación de asistolia. No se pudo dar
respuesta a la hipotensión, la hipo-

glucemia y el shock. Está claro que
abordar dicha situación tan grave y
refractaria es complicado, por la rela-
tiva baja frecuencia de la crisis adre-
nal en la edad escolar.
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Hipoglucemia tras una
sobreingesta medicamentosa
de venlafaxina y paroxetina

Sr. Editor:
La venlafaxina y la paroxetina son

fármacos antidepresivos, cuya intoxi-
cación puede producir un síndrome
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serotoninérgico, alteraciones gas-
trointestinales, cardiacas, neurológi-
cas y la muerte1-5. Sin embargo, la hi-
poglucemia es una complicación
excepcional6.

Mujer de 41 años con antecedente
de malrotación congénita intestinal, epi-
sodios depresivos y una sobreingesta me-
dicamentosa (lorazepam 40 mg y paro-
xetina 400 mg). No tenía hábitos
tóxicos. Ingresó en urgencias 5 horas tras
la sobreingesta durante el desayuno de:
lorazepam 36 mg, paroxetina 400 mg y
venlafaxina 4.500 mg. Ella y sus familia-
res negaban el consumo de otras sustan-
cias psicoactivas, insulina y antidiabéticos
orales. La etanolemia 0,04 g/L. Presenta-
ba buen estado general, estaba afebril,
estable hemodinámicamente y con una
buena saturación. No presentaba edemas
ni aumento de CK. La glucemia capilar
fue de 52 mg/dl. Neurológicamente des-
taca somnolencia, una puntuación de
Glasgow de 13, hipotonía muscular y pu-
pilas midriáticas reactivas, sin otras alte-
raciones. Precisó aportes de glucosa hi-
pertónica al 50%, KCl y suero glucosado
durante 52 horas, con normalización
progresiva de la glucemia (glucemias ca-
pilares de 70-80 y 90-100 mg/dl a las 20
y 30 horas respectivamente). Cincuenta y
dos horas tras la sobreingesta se retiró la
fluidoterapia, no presentó nuevas hipo-
glucemias.

Este cuadro de intoxicación medi-
camentosa cursó con midriasis, sinto-
matología confusional, hipotonía e
hipoglucemia. La negación del con-
sumo de otras sustancias, la ausen-
cia de hipoglucemias previas y el
hecho de que la paciente no traba-
jara en el ámbito sanitario con acce-
so a fármacos hipoglucemiantes ni
tuviera familiares directos diabéti-
cos, hacen probable que uno de los
tres fármacos ingeridos sea el res-
ponsable de las hipoglucemias. En
la literatura no encontramos ningún
caso de hipoglucemia tras sobredo-
sis de benzodiacepinas o paroxeti-
na, aunque sí con otros inhibidores
selectivos de la recaptación de sero-
tonina (ISRS) (sertralina y fluoxeti-
na)7,8. También encontramos un ca-
so de hipoglucemia tras la
intoxicación por venlafaxina y oxa-
zepam6. No es posible descartar que
las benzodiacepinas jueguen un pa-
pel en la hipoglucemia tras la sobre-
dosis con venlafaxina, ya que en los
dos casos se había consumido am-
bas sustancias. Además, dado que
otros ISRS han producido cuadros
de hipoglucemia, no podemos des-
cartar que la paroxetina tenga un
papel coadyuvante, aunque la pa-
ciente no tuvo hipoglucemia en in-
toxicación previa con una dosis si-

milar de paroxetina y lorazepam. La
duración del episodio de hipogluce-
mia es consistente con la vida me-
dia de la venlafaxina9. Por tanto,
aunque este efecto hipoglucemiante
es poco conocido, consideramos re-
comendable tenerlo en cuenta en los
casos de intoxicación tanto por ISRS
de como por venlafaxina.
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Aneurisma micótico
abdominal complicado
con sepsis grave y rotura
de una fístula aorto-cava

Sr. Editor:
Se conoce como aneurisma micó-

tico (AM) un aneurisma infectado.
Entre ellos, el aneurisma micótico de
la aorta abdominal (AMAA) es una
entidad rara.

Varón de 68 años con antecedentes
de sondaje vesical permanente por vejiga
neurógena, litiasis renal múltiple, infec-
ción urinaria y úlceras sacras. Presentaba

un deterioro de 15 días de evolución, con
malestar, hiporexia y oliguria. El paciente
estaba hipotenso, taquicárdico, afebril, ta-
quipneico, hipoperfundido, obnubilado,
deshidratado, pálido con livideces, abdo-
men globuloso con resistencia voluntaria
y úlceras sacras purulentas. En la anlítica
destacaba hemoglobina 8,5 g/dL, hema-
tocrito (Hto) 26,5% (anemia presente),
leucocitos 32,1 x 10³/ µL con 82,5%
neutrófilos, plaquetas 503 x 10³/ µL,
tiempo de protrombina 18 s, INR 1,54,
tiempo de cefalina-kaolin 28,4 s, lactato
10,4 mmol y pH 6,89. En la orina había
más de 100 leucocitos/c y presencia de
bacterias. Con la sospecha de sepsis gra-
ve, se estabilizó al paciente con la terapia
precoz guiada por objetivos¹. Poco des-
pués presentó un agravamiento clínico y
hemodinámico, con Hto de 13,6%. En la
tomografía computarizada (TC) se apre-
ció un aneurisma sacular de aorta infra-
rrenal con relleno de la vena cava inferior,
compatible con una fístula aorto-cava y
extravasación de contraste compatible
con sangrado activo a fosa renal y al va-
cío derecho; había abundante sangre en
el flanco, pared abdominal derecha, peri-
hepática, periesplénica y en el fondo del
saco de Douglas. Se realizó una aneuris-
morrafía, donde se visualizó un material
purulento en su interior, y una sutura de
la fístula. El paciente falleció 10 horas
después por fracaso multiorgánico. 

La incidencia de aneurismas infec-
ciosos secundarios a una bacteriemia
es de 0,06-0,65%². Desde Baker³, su
patogénesis se relaciona con una en-
fermedad de la íntima secundaria a
embolismo séptico, defecto congéni-
to, ateroesclerosis, oclusión de los vasa
vasorum o traumatismo. Los microor-
ganismos implicados frecuentemente
son gramnegativos4 (Salmonella sp. y
Escherichia coli) y Staphylococcus sp. El
cuadro clínico es inespecífico: un esta-
do séptico de difícil control o manifes-
taciones relacionadas con la rotura
precoz del aneurisma y su característi-
ca de rápida expansión, que actúa co-
mo una masa local que comprime es-
tructuras adyacentes5. La evolución
hacia la rotura o la sepsis determina su
alta mortalidad, incluso con un trata-
miento quirúrgico precoz y antibiote-
rapia permanente. El diagnóstico de
AM requiere una alta sospecha clíni-
ca. En este caso, el contexto de in-
fección polifocal, la evolución del
cuadro en varias semanas, los datos
clínicos en urgencias y la respuesta a
la fluidoterapia apoyaban el diagnós-
tico sindrómico de cuadro séptico
grave. La evolución posterior sugería
una complicación hemorrágica, con-
firmada con pruebas complementa-
rias. Se dio la rara circunstancia de la
presentación sucesiva en el mismo
paciente de las tres posibles compli-
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caciones del AMAA: sepsis grave, fis-
tulización a cava y su rotura.
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Signo de Chilaiditi bilateral

Sr. Editor:
Como se publicaba en EMERGEN-

CIAS1, el signo de Chilaiditi es un ha-
llazgo infrecuente que consiste en la
interposición de colon o intestino del-
gado entre el hígado y el diafragma,
con una incidencia de 0,02-0,28%2,
aunque de forma excepcional puede
ser bilateral. Cuando se asocia a sinto-
matología abdominal (dolor, náuseas,
estreñimiento) se denomina síndrome
de Chilaiditi, y en ocasiones se com-
plica con volvulación colónica y perfo-
ración/obstrucción intestinal3-5. El
diagnóstico diferencial se debe reali-
zar con el neumoperitoneo y el absce-
so subfrénico3. En los servicios de ur-
gencias, conocer esta entidad puede
evitar exploraciones complementarias
innecesarias.

Varón de 80 años de edad con ante-
cedentes patológicos de isquemia arte-
rial crónica de miembros inferiores e hi-
pertensión arter ia l ,  que ingresó en
urgencias por molestias abdominales di-
fusas y estreñimiento de larga evolución.
En la exploración física el abdomen se
encontraba distendido, timpánico y con
ausencia de matidez hepática (signo de
Jobert). Se realizó una radiografía de tó-
rax posteroanterior que reveló la inter-

posición del colon entre ambos hemidia-
fragmas y las vísceras abdominales (sig-
no de Chilaiditi bilateral). El paciente
evolucionó favorablemente con trata-
miento conservador.

El signo de Chilaiditi es un hallaz-
go radiológico que consiste en la in-
terposición intermitente o crónica de
una parte del colon, generalmente el
derecho, y eventualmente de intestino
delgado, entre el hígado y el diafrag-
ma, muy raramente en el lado izquier-
do6 y excepcional de forma bilateral7,8.
La etiología es multifactorial y se han
identificado los siguientes factores pre-
disponentes: estreñimiento crónico,
elongación colónica, posición anómala
congénita, parálisis del nervio frénico,
ausencia del lóbulo derecho hepático,
eventración diafragmática, enferme-
dad pulmonar obstructiva crónica, ad-
herencias, cirugía abdominal previa,
cirrosis y escoliosis, aunque está clara-
mente relacionado con la edad y es
más frecuente en los varones mayores
de 65 años con una relación hombre-
mujer de 4:1. Generalmente es un ha-
llazgo casual en pacientes asintomáti-
cos, pero en un pequeño porcentaje
de casos se encuentra asociado a mo-
lestias gastrointestinales (náusea, vómi-
to, anorexia, flatulencia, estreñimien-
to) y entonces se denomina síndrome
de Chilaiditi. Descrito por primera vez
en 1865 por Cantini2, fue el radiólogo
vienés Demetrius Chilaiditi quien dio
nombre a este signo radiológico tras
su hallazgo en tres pacientes asinto-
máticos. Este hallazgo también se ha
relacionado con la aparición de dolor
torácico, disnea, tos, vólvulo y obs-
trucción intestinal2,9,10. El diagnóstico
de este síndrome es siempre radiológi-
co y el tratamiento es conservador en
la mayor parte de los casos, salvo que
se produzca un cuadro de abdomen
agudo que requiera una intervención
quirúrgica urgente.
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Utilidad de los parámetros
analíticos en el diagnóstico
precoz de las infecciones
necrotizantes de tejidos
blandos

Sr. Editor:
Hemos leído con atención el artí-

culo de Guerra E et al1 en el que expli-
can la importancia de un diagnóstico
temprano en las infecciones necroti-
zantes de tejidos blandos, dado que el
tratamiento precoz es clave para dis-
minuir su altísima morbimortalidad.

Efectivamente disponemos de po-
cas herramientas fiables para el diag-
nóstico de esta patología en sus fases
iniciales donde los hallazgos clínicos
son a menudo escasos y estamos de
acuerdo en que éste debe basarse en
la historia clínica (signos y síntomas
compatibles en un paciente con co-
morbilidad que lo predisponga a este
tipo de infecciones) y en el apoyo de
las exploraciones radiológicas como
muy bien exponen en su trabajo. No
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Figura 1. Radiografía de tórax en la que se
observa la interposición de colon y de intestino
delgado en ambos espacios subfrénicos. Esco-
liosis severa de la columna dorsal.

156-160-CARTAS MONTADAS Nº2-2012_C10-12346.EME ORIGINAL-Fernandez  20/03/12  17:28  Página 158



obstante, consideramos de gran utili-
dad diagnóstica los parámetros analíti-
cos2. Los incluidos en la escala LRINEC
(Laboratory Risk Indicator for Necrotizing
Fasciitis), aunque inespecíficos, se ob-
tienen de manera rutinaria y en con-
junto aportan información muy útil so-
bre la probabilidad de que el cuadro
se trate de una fascitis necrotizante. De
este modo, una puntuación mayor de
6 en la escala puede alcanzar un valor
predictivo positivo (VPP) del 92% y un
valor predictivo negativo (VPN) del
96%2. Coincidimos por tanto con otros
autores que recientemente han apoya-
do el uso de esta escala como herra-
mienta útil para el clínico a la hora de
tomar decisiones terapéuticas en el
menor período de tiempo posible3,4.
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La tomografía computarizada
corporal total (whole body-CT)
en la atención inicial
del traumatismo grave

Sr. Editor:
La atención al paciente traumati-

zado grave o politraumatizado tiene
aún en la actualidad una no desdeña-
ble mortalidad evitable, que se cifra
en torno al 21-33% en hospitales ge-
nerales y al 6% en centros traumato-
lógicos especializados1. La tomografía
computarizada (TC) corporal total, o
whole-body CT (WBCT), es un proce-
dimiento diagnóstico relativamente
reciente que aún no ha sido introdu-
cido como técnica habitual en la
atención al traumatizado grave, ni se

menciona en los tratados al uso2,3. No
obstante, los estudios realizados so-
bre su seguridad diagnóstica, efectivi-
dad y eficiencia muestran que es una
técnica que se abre paso como pa-
trón oro diagnóstico en la atención al
paciente con traumatismo grave.

Mujer de 46 años que es trasladada al
servicio de urgencias por politraumatismo
tras caer de un árbol. Sufría traumatismo
craneoencefálico con pérdida transitoria de
conciencia, así como traumatismo cervical,
torácico y abdominal. Había sido derivada
por un equipo de emergencias sanitarias
(061) tras iniciar la evaluación primaria del
protocolo estándarizado Advanced Trauma
Life Support del Colegio Americano de Ciru-
janos2, y se había aplicado a la paciente un
collarín cervical, administración de oxige-
noterapia a alto flujo y perfusión de suero-
terapia, sedoanalgesia con fentanilo y mi-
dazolam. A la reevaluación primaria en
urgencias, siguiendo el mismo protocolo
asistencial, mostraba: A) vía áerea expedita;
B) taquipnea de reposo (18-25 r.p.m.) con
oxigenoterapia a alto flujo; C) no evidencia
de hemorragia externa, normocoloreada,
bien perfundida, presión arterial de 100/60
mmHg, pulso de 105 ppm, saturación de
oxígeno de 93%; D) Glasgow 15/15, pupi-
las isocóricas normorreactivas. La evalua-
ción secundaria mostró, en una explora-
ción física sistemática craneocaudal, los
siguientes hallazgos: cabeza y cuello con
herida en scalp en la zona parietal izquier-
da, en sentido sagital, que llegaba hasta la
zona de la ceja izquierda, de unos 12 centí-
metros de longitud, un hematoma en par-
tes blandas de zona laterocervical izquier-
da; tórax con una erosión difusa y
superficial en la cara anterior de la parte
superior de hemitórax izquierdo. Presenta
disminución del murmullo vesicular en el
vértice superior izquierdo y roncus a ese ni-
vel; abdomen blando, depresible, sin de-
fensa, sin signos de irritación peritoneal y
doloroso a palpación en hipocondrio dere-
cho. Se administró oxigenoterapia a alto
flujo al 50%. Se procedió a la canalización
de una vía central femoral izquierda, con
infusión de sueroterapia, administración de
analgesia con metamizol, diclofenaco y fen-
tanilo. En la analítica destacaba: leucocitos
17.800/µl; Hematocrito 31,5%; urea 48
mg/dl; AST 797 UI/l; ALT 880 UI/l; GGT 41
UI/l; CK 1.259 UI/l; y una gasometría arte-
rial con pH 7,31, pCO2 32 mmHg, pO2 61
mmHg y HCO3 19 mmol/L. Ante los ha-
llazgos clínicoanalíticos, se decidió la reali-
zación de un WBCT con los resultados des-
critos en las Figuras 1 a 5. Durante la
realización de la WBCT, la paciente presen-
tó un cuadro de empeoramiento de su agi-
tación psicomotriz, motivado por hipoten-
sión arterial (70/30 mmHg), que se resolvió
tras la administración de 10 ml/Kg de sue-
ro salino fisiológico, que se repitió en 2
ocasiones más. Posteriormente la paciente
ingresó en la unidad de cuidados intensivos
donde se procedió al seguimiento y trata-
miento definitivo de las lesiones, todas ellas
de tipo conservador.

La introducción de la TC helicoidal
en la práctica clínica, en los comien-
zos de los años 90, revolucionó el
diagnóstico radiológico4. La utilización
de ésta en la atención inicial al trau-
matismo grave fue descrita por vez
primera por Löw et al.4 en 1997. Pos-
teriormente, otros estudios han de-
mostrado la seguridad de la WBCT en
un único barrido en este tipo de pa-
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Figura 1. TC de cráneo, corte axial. Cefalo-
hematoma izquierdo (flecha).

Figura 2. TC de columna cervical, corte me-
dial. Se aprecia fractura vertebral con frag-
mento óseo anterior a la vértebra C5 (flecha).
Canal medular íntegro.

Figura 3. TC con contraste de tórax, corte
axial. Contusión pulmonar con hidroneumotó-
rax derecho (flecha).

156-160-CARTAS MONTADAS Nº2-2012_C10-12346.EME ORIGINAL-Fernandez  20/03/12  17:28  Página 159



cientes5. La WBCT multicorte ahorra
tiempo si se la compara con las técni-
cas diagnósticas radiológicas como la
radiología simple, la ecografía o la TC
no multicorte6. No obstante, hasta re-
cientemente no se había demostrado
el beneficio de esta técnica sobre la
mortalidad7. Estos autores concluye-
ron que la realización de la WBCT se
asocia a una estadística y clínicamente
significativa reducción del 30% de la
mortalidad7-9, respecto a aquéllos pa-
cientes en los que no se realizó una
TC o sólo de determinadas regiones.
Y la recomiendan como un método
diagnóstico estándar durante la aten-
ción inicial al paciente con traumatis-
mo grave. A este estudio, el primero
que demuestra una mayor supervi-
vencia de los pacientes sometidos a
WBCT, se le ha criticado una innece-
saria exposición radiológica del pa-
ciente y al contraste iodado10 para el
paciente, y que debido a que la dosis
efectiva para determinados órganos
puede acumularse, ello incrementaría
potencialmente el riesgo individual de
cáncer11. La WBCT de un solo barrido
presenta una menor exposición radio-

lógica que cuando la TC se hace de
forma segmentaria12.

Salim et al.13, en un estudio pros-
pectivo sobre 592 pacientes traumáti-
cos sin signos evidentes de lesión, en-
contraron hallazgos clínicamente
relevantes en hasta el 20% de pacien-
tes sometidos a una WBCT y estos re-
sultados cambiaron el manejo del pa-
ciente en el 19% de casos, por lo que
concluyen que debe hacerse un uso
más liberal de esta exploración, como
también defienden otros autores. Por
otra parte, hay autores que estiman
que en pacientes hemodinámicamen-
te inestables por shock hipovolémico
está contraindicada o puede ser peli-
grosa14. Sin embargo, aunque es cier-
to que en pacientes con shock hemo-
rrágico la probabilidad de
supervivencia disminuye un 1% cada
3 minutos15, la WBTC puede ser reali-
zada en 3-6 minutos5. A la vista de es-
ta controversia, es necesario un estu-
dio prospectivo con asignación
aleatoria que ponga de manifiesto la
mejor evidencia. Para aquellos pacien-
tes con inestabilidad hemodinámica,
es imprescindible que el dispositivo
de TC esté adyacente o en la misma
área de reanimación, y que el tiempo
de exploración sea mínimo.
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Figura 4. TC abdominal con contraste, cortes axiales. Izquierda: laceración hepática con pequeña cantidad de líquido libre hiliar (flecha). Centro:
hematoma de glándula suprarrenal derecha (flecha). Derecha: Fractura de apófisis transversa de vértebra lumbar (flecha).

Figura 5. TC pélvico con contraste, corte axial:
diástasis de articulación sacro-ilíaca derecha.
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