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Varicela con afectación
multiorgánica

Sr. Editor:
La varicela es una enfermedad

infectocontagiosa de distribución
mundial, producida por la infección
primaria del virus varicela zoster
(VVZ) o herpesvirus humano 3 y es
característica de la edad infantil1. En
general es una enfermedad leve, con
un curso benigno y autolimitado,
que se caracteriza por la aparición,
unos 15 días tras la exposición al vi-
rus, de pródromos seguidos del desa-
rrollo de un exantema vesicular ge-
neralizado. Las complicaciones pue-
den ser cutáneas (sobreinfección
bacteriana de las lesiones), del siste-
ma nervioso (meningitis, encefalitis),
respiratorias (neumonitis) y es infre-
cuente la afectación multiorgánica2,3.

Paciente de 55 años sin anteceden-
tes de interés. Presentaba desde hacía
10 días fiebre de hasta 39ºC, malestar
general, dolor centrotorácico que au-
mentaba con la tos y la respiración pro-
funda y lesiones purpúricas generalizadas
en la piel y mucosas que sangraban al
tacto (Figura 1) y que en urgencias se
interpretaron como varicela. La explora-
ción física mostró una presión arterial de
125/89 mmHg, una temperatura de
36,5ºC y una saturación de oxígeno del
94%. Había sibilantes y crepitantes aisla-
dos, dolor selectivo a la palpación en
epigastrio y las lesiones dérmicas ante-
riormente descritas. Analíticamente pre-
sentaba una presión arterial de oxígeno
de 69 mmHg; una creatin-kinasa (CK) de
419 UI/L; una CK-MB de 50 UI/L; una
troponina I de 0,139 ng/ml por proba-
ble miocarditis; un patrón de hepatitis
(GOT 109 UI/L; GGT 315 UI/L; GPT 90
UI/L; FA 218 UI/L; LDH 2161 UI/L);
9.700/mm3 leucocitos (84,6% de neutró-
filos); y plaquetas 53.000/mm3. En la ra-
diografía de tórax se objetivó múltiples
opacidades alveolares de aspecto nodu-
lar y confluente, de distribución bilateral
y difusa, compatibles con neumonitis (Fi-
gura 2). El electrocardiograma (ECG)
mostraba un ritmo sinusal a 93 lpm, con
un bloqueo incompleto de rama izquier-
da. Se confirmó el diagnóstico mediante
la positividad serológica para VVZ y el
resto de pruebas microbiológicas fueron
negativas. El ecocardiograma y la eco-
grafía abdominal fueron normales. Reci-
bió tratamiento con aciclovir y ceftriaxo-
na endovenosos, esta última para añadir

cobertura antibiótica y prevenir posibles
sobreinfecciones secundarias, y evolucio-
nó favorablemente. El diagnosticó final
fue de varicela con afectación visceral
(neumonía, miocarditis, hepatitis) con
hipoxemia moderada y trombopenia.

Este caso destaca por lo infrecuen-
te de la afectación multiorgánica que
presentó el paciente. La neumonía va-
ricelosa fue la complicación más rele-
vante (con una mortalidad estimada
entre el 10% y el 30% en pacientes
inmunocompetentes, y de hasta el
50% en inmunodeprimidos)4 que tu-
vo finalmente una buena evolución
gracias a la instauración precoz de
tratamiento endovenoso con aciclovir
y ceftriaxona. La alteración de las en-
zimas miocárdicas, junto al dolor torá-
cico, se atribuyó a una miocarditis,
que es una complicación excepcional
y que puede presentarse con arritmias
y/o bloqueos responsables de muerte
súbita5,6. Pese a ser una manifestación
inusual, el paciente presentó también
una hepatitis, que en personas inmu-
nocompetentes suele ser leve y evolu-
cionar satisfactoriamente7. Sin embar-
go, se ha descrito casos en la
literatura médica de hepatitis autoin-
munes graves desencadenadas por el
VVZ8. En conclusión, la varicela es una
entidad poco prevalente en adultos,
pero que puede desarrollar complica-
ciones multiorgánicas de extrema gra-
vedad si no se instaura tratamiento de
forma precoz. Por este motivo debe
estar presente en el diagnóstico dife-
rencial de toda enfermedad exante-
mática en urgencias. Resaltar la im-
portancia que tiene la anamnesis,
puesto que será ésta la principal he-
rramienta que nos permita establecer
un diagnóstico de sospecha inicial.
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CARTAS AL EDITOR

Figura 1. Imagen que muestra lesiones pur-
púricas, polimórficas y generalizadas.

Figura 2. Radiografía de torax que muestra
múltiples opacidades alveolares de aspecto no-
dular y confluente, de distribución bilateral y
difusa.
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Transfusión sanguínea
en los servicios de urgencias

Sr. Editor:
Recientemente hemos leído con

gran interés una reflexiva carta de
Madrazo et al.1 sobre la supuesta es-
casa eficacia de la transfusión sanguí-
nea alogénica (TSA). Compartimos
con los autores la preocupación por
la falta de atención habitual hacia la
anemia, su escaso estudio y casi nulo
tratamiento correcto; por la ligereza
del uso de la TSA, sin la aplicación
universal de los criterios restrictivos
establecidos por las guías nacionales
e internacionales2,3; y por la escasa
aplicación de medidas alternativas a
la TSA a pesar de estar avaladas por
la evidencia de documentos de con-
senso nacionales4.

En cambio, discrepamos cuando
Madrazo et al. afirman que el “último
objetivo de la TSA es incrementar rá-
pidamente el aporte de oxígeno a los
tejidos y prevenir y/o corregir las
consecuencias de la hipoxia”1. Su ob-
jetivo debería ser la corrección de la
hipoxia tisular y de sus síntomas o
signos, que aparecen cuando fraca-
san los mecanismos compensatorios
frente a cualquier anemia5. Lo que se
intenta, por medio del incremento de
la masa eritrocitaria, es aumentar el
transporte. Pero ello no asegura un
aumento de la cesión del oxígeno a
los tejidos, porque ésta no es lineal al
transporte, ya que en condiciones
normales sólo se cede –y se consu-
me– de una cuarta a quinta parte del
oxígeno transportado. Sólo a partir
del “punto crítico” –que está alrede-
dor de un hematocrito de 12-15% en
voluntarios sanos6– es cuando el con-
sumo es lineal al transporte, y sería el
momento donde se demostraría el
beneficio de la TSA5-7.

Madrazo et al.1 comentan que a
falta de otros indicadores fisiológicos
más fidedignos respecto al aporte y
consumo celular y tisular de oxígeno,
la cifra de hemoglobina y el porcen-
taje de hematocrito constituyen dos
de los principales parámetros biológi-
cos para estimar las necesidades
transfusionales. Sin embargo, algu-
nos grupos han demostrado que se
puede monitorizar la presión tisular
de oxígeno como parámetro más fi-
dedigno de la necesidad y la eficacia
de la TSA8. Con este objetivo se es-
tán desarrollando en la actualidad al-
gunos dispositivos transdérmicos pa-
ra la monitorización no invasiva de la
hipoxia tisular en tejidos críticos5.

Madrazo et al.1 muestran su preo-
cupación sobre la variabilidad de los
concentrados de hematíes y la re-
ducción progresiva de su viabilidad1.
Como criterio clásico de viabilidad se
acepta que 3/4 partes de los eritroci-
tos transfundidos sigan circulantes a
las 24 horas. Los eritrocitos donados,
tras 42 días de almacenamiento refri-
gerados en condiciones no fisiológi-
cas, serán senescentes hasta en un
33%, y el resto malfuncionante. Esto
podría explicar9,10 un incremento de
la morbimortalidad de los pacientes
con patología cardiaca u oncohema-
tológica o con procesos crít icos
transfundidos con hematíes “viejos”.
Por este problema ético de esta san-
gre “vieja” se ha propuesto la reduc-
ción del periodo de caducidad a 28
días, y a 15 días para pacientes pe-
diátricos, oncológicos y cardiacos.
Los problemas logísticos del proba-
ble desabastecimiento no habrían
permitido a las autoridades sanitarias
tomar esta lógica medida.

Compartimos con los autores1

que la anemia representa una enti-
dad de elevada prevalencia en los
servicios de urgencias, y su manejo
implica una aproximación multidisci-
plinar apoyada en un arsenal tera-
péutico eficaz, que optimiza los re-
cursos disponibles2,4 en función de las
particularidades de cada paciente, al
reservar la administración de la TSA a
aquellos pacientes donde se demues-
tre que sea necesario3,7. Hay que re-
cordar que la TSA es un tratamiento
transitorio, que la deficiencia volverá
a producirse a menos que su causa se
identifique debidamente y se corrija
–siempre que sea posible– y ha de
ser un tratamiento personalizado, ad-
ministrándose la TSA de una en una,
y tras reevaluación individualizada3.
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Réplica de los autores

Sr. Editor:
Agradecemos el interés que el

equipo del Dr.García-Erce et al. han
manifestado por nuestra carta y coin-
cidimos plenamente con su acertada
definición de los objetivos últimos de
la transfusión de sangre alogénica
(TSA). Nuestra carta expresa una
preocupación manifiesta sobre el uso
indiscriminado de la TSA bajo crite-
rios estrictamente “numéricos”, am-
parados frecuentemente en escasa (o
al menos cuestionable) evidencia
científica, y por la escaso interés ge-
neral que parece suscitar una patolo-
gía o comorbilidad tan prevalente y
relevante como la anemia1,2. La co-
munidad científica recomienda apli-
car criterios transfusionales restricti-
vos, empleando la transfusión de
hemoderivados de forma individuali-
zada y apostando por alternativas te-
rapéuticas eficaces a la TSA3-7. Clási-
camente se han empleado los valores
de hemoglobina y hematocrito como
indicadores de TSA, sin atender (co-
mo apuntan García-Erce y cols.) a la
respuesta fisiológica individual y los
mecanismos compensatorios8-10. Espe-
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ramos impacientes la validación de
nuevos indicadores “fisiológicos” de
TSA -parámetros de consumo y oxi-
genación tisular, no sólo de transpor-
te- para su aplicación en la práctica
clínica diaria, más fidedignos que la
simple determinación de hemoglobi-
na8,11. Como indican García-Erce y
cols., se están obteniendo promete-
dores resultados en este campo (pre-
sión tisular de O2, índice de extrac-
ción de O2, latencia cerebral P300,
pH intramucoso gástrico y otros pa-
rámetros biológicos), y podríamos
presenciar pronto un uso más juicio-
so de un recurso tan valioso (y esca-
so) como la TSA11.
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Ventilación mecánica
no invasiva en un paciente
inmunodeprimido
con neumonía adquirida
en la comunidad y fracaso
multiorgánico

Sr. Editor:
La ventilación mecánica no inva-

siva (VMNI) es un procedimiento uti-
lizado desde hace años en el ámbito
de urgencias en pacientes con insufi-
ciencia respiratoria aguda (IRA) que
no responden a oxigenoterapia1. La
evidencia científica avala su uso en
casos de enfermedad pulmonar obs-
tructiva crónica (EPOC) reagudizada,
edema agudo de pulmón cardiogéni-
co e inmunodeprimidos, pero su in-
dicación es controvertida en pacien-
tes con neumonía adquirida en la
comunidad (NAC)2.

Varón de 33 años que acudió a urgen-
cias por fiebre (39,5ºC), tos y expectora-
ción hemoptoica acompañada de disnea
progresiva de una semana de evolución.
Entre sus antecedentes destacaba taba-
quismo severo, consumidor ocasional de
cocaína y 3 episodios de herpes zóster. Su
pareja era seropositiva para el VIH. Al lle-
gar a urgencias estaba febril, taquicardico,
taquipneico, hipotenso y el pulsioxímetro
mostraba una SaO2 de 85% sin oxigeno-
terapia. Entre los hallazgos de laboratorio
destacaba leucocitosis con neutrofilia, pro-
teína C reactiva (PCR) de 315,7 mg/L,
PaO2/FiO2 < 200 sin hipercapnia, creatini-
na en plasma de 1,53 mg/dl y coagulopa-
tía. La radiografía de tórax mostraba un
infiltrado alveolar en el hemitórax derecho
y el lóbulo inferior izquierdo (Figura 1). Se
orientó el diagnóstico como NAC grave y
disfunción multiórgano, se inició soporte
hemodinámico con fluidoterapia y nor-
adrenalina así como antibioterapia con ce-
fepime y levofloxacino. Ante una hipoxe-
mia refractaria a la oxigenoterapia
estándar, se decidió valorar la respuesta a
la VMNI dada la sospecha de inmunodefi-
ciencia, y aplazar la VM con intubación

traqueal (VMI). Se realizó soporte ventila-
torio con VMNI (ver figura), con presión
de soporte inspiratorio de 14 cmH2O, pre-
sión positiva al final de la espiración de 6
cmH2O y FiO2 del 60%. Los hemocultivos
y antigenurias solicitados fueron positivos
para Streptococcus pneumoniae así como la
serología frente a VIH, con una carga viral
de 70.200 copias/ml y un recuento de 49
linfocitos CD4/µl. El paciente presentó
una mejoría clínica rápida y progresiva, se
retiró los inotropos al tercer día de ingreso
y la VMNI al quinto día. Paulatinamente
se corrigió la coagulopatía sin precisar
trasfusión y se normalizó la función renal
y fue dado de alta hospitalaria tras 10 días
de ingreso.

Nuestro caso ilustra la respuesta
positiva de un paciente inmunode-
primido con NAC, bacteriemia por
neumococo y disfunción multiórgano
mediante VMNI. Al no invadir la trá-
quea y no requerir sedación profun-
da, la VMNI disminuye el riesgo de
infección nosocomial y los tiempos
de estancia hospitalaria, lo que es de
especial importancia en pacientes se-
veramente inmunodeprimidos3,4. Des-
de la primera hora de terapia se pue-
de apreciar si existe respuesta a la
VMNI, mediante la valoración de la
mejora en 3 aspectos: mejora del in-
tercambio gaseoso, del trabajo respi-
ratorio y de la disnea subjetiva5,6. De
ahí la importancia de una vigilancia
intensiva de la evolución. Si no se
evidencia mejoría, se debe proceder
a la VMI sin dilación7. La experiencia
del equipo asistencial en el manejo
de la VMNI, la monitorización estre-
cha de la respuesta a la terapia y las
mejoras técnicas de los nuevos venti-
ladores de VMNI son factores que
animan a extender el uso de este so-
porte a pacientes seleccionados con
NAC grave e inmunodepresión en el
ámbito de la urgencia vital, dada la
elevada mortalidad de los pacientes
que precisen VMI en estos casos2,8,9.
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Figura 1. Radiografía de tórax donde se ob-
serva infiltrado alveolar en el hemitórax dere-
cho y el lóbulo inferior izquierdo.
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Disfunción multiorgánica
en el contexto de una
enteritis por Strongyloides
stercoralis

Sr. Editor:
El Strongyloides stercoralis (SS) es

un nematodo cosmopolita, endémico
de regiones rurales con clima tropical
y subtropical1. En España probable-
mente su prevalencia está infraesti-
mada. La zona de mayor incidencia
es la costa mediterránea2. El SS tiene
un ciclo de autoinfección con capaci-
dad de parasitación crónica durante
décadas, generalmente asintomática
o con síntomas gastrointestinales le-
ves. En pacientes inmunodeprimidos
puede producir un síndrome de hipe-
rinfección que se manifiesta con fie-
bre, síntomas gastrointestinales,  neu-
monía, púrpura petequial, meningitis
y shock séptico. Tiene una mortalidad
del 30-80% según la precocidad del
diagnóstico y del tratamiento3-5.

Varón de 40 años ecuatoriano, resi-
dente en España desde hace ocho, con
antecedentes de glioblastoma multiforme
tratado mediante cirugía, radioterapia y
quimioterapia con temozolomida y dexa-
metasona. Acudió al hospital por diarrea
verdosa y vómitos con dolor epigástrico.
Negaba viajes recientes o ingesta de ali-
mentos en mal estado. A la exploración
mostraba la presión arterial de 80/55
mmHg, una frecuencia cardiaca de 130
lpm, frecuencia respiratoria de 33 rpm,
deshidratación y un abdomen con dolor

difuso sin signos de irritación peritoneal.
En la analítica destacaba: leucocitos
14.880/µL (neutrófilos 11.400/µL, eosino-
filos 800/µL), hemoglobina 19,6 g/dL, ph
7,25, bicarbonato 12,7 mEq/L, lactato 4,9
mmol/L y creatinina 4 mg/dl. La tomogra-
fía computarizada abdominal mostraba
distensión de asas de yeyuno con engro-
samiento circunferencial de la mucosa. En
urgencias se inició resucitación con apor-
tes de líquidos endovenosos y antibioterá-
pia con piperacilina tazobactam; y se ob-
tuvieron hemocultivos y coprocultivos. En
ausencia de mejoría, ingresó en la unidad
de cuidados intensivos, donde con moni-
torización hemodinámica se objetivó un
patrón de shock distributivo. Se continuó
con sueroterapia intensa y se inició nor-
adrenalina (0,3 µg/kg/min) e hidrocortiso-
na (100 mg/8 h). La evolución fue favora-
ble con estabilización clínica y mejoría
analítica, pero persistió la diarrea. En el es-
tudio de las heces se objetivó larvas de SS,
y se inició tratamiento con ivermectina,
con lo que se resolvió la diarrea.

Como en nuestro caso, el principal
factor de riesgo para una infección
grave por SS es la inmunodepresión
celular (glucocorticoides y otros inmu-
nosupresores)5. En las formas crónicas,
la detección del parasito en heces es
baja, al contrario que en las formas
graves y en la hiperinfección6. La sero-
logía puede ser falsamente negativa en
pacientes inmunodeprimidos. El diag-
nóstico en España a menudo es tardío
y puede tener consecuencias fatales.
Además de realizar un diagnóstico pre-
coz y un manejo adecuado de la sepsis
grave7, el tratamiento de elección es la
ivermectina en 2 dosis únicas consecu-
tivas (200 µg/kg/día por vía oral)8. En
la hiperinfección no se conoce la pauta
adecuada, aunque algunos autores su-
gieren tratamiento de 7 días. Como
prevención primaria se debería estudiar
y tratar el SS en los pacientes con fac-
tores de riesgo epidemiológicos y que
reciban tratamiento inmunosupresor.
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Angioedema lingual
recurrente en relación
al enalapril

Sr. Editor:
Hemos leído con atención el artícu-

lo de Córdoba et al. en el que los auto-
res exponen el caso de un paciente hi-
pertenso que desarrolló un edema
lingual y del resto de la cavidad oral a
las 24 h de iniciar el tratamiento con
enalapril1. Aunque está claramente esta-
blecida la relación entre la aparición de
angioedema y los inhibidores de la en-
zima convertidora de la angiotensina2

(IECA), esta asociación parece no ser
bien conocida entre los facultativos3. Si
bien la forma de presentación descrita
por los autores es la más habitual, no
es infrecuente que el angioedema se
presente años después de haber inicia-
do la terapéutica con IECA4,5. Esto hace
que en pacientes que consultan por
edema lingual, el tratamiento con IECA
se mantenga fruto del desconocimiento
de su posible papel etiopatogénico en
el angioedema3. En una revisión de 5
casos de angioedema por enalapril,
efectuada por Tocornal et al., la mayo-
ría de los pacientes había presentado
entre 1 y 7 episodios previos a la sus-
pensión del tratamiento con enalapril,
mientras que el tiempo de uso de ena-
lapril antes de la aparición de los sínto-
mas fue de 1 a 96 meses6.

Recientemente acudió a urgencias de
nuestro centro una paciente de 80 años
con antecedentes de hipertensión arterial
que refería haber presentado, hacía 3
años, un episodio de edema lingual a los 5
meses de haber iniciado tratamiento con
enalapril 20 mg/día, que se resolvió con
tratamiento convencional aunque no se
suspendió el enalapril. En esta ocasión la
paciente consultaba de nuevo por la apari-
ción de un gran edema lingual y cierto es-
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tridor, sin semiología de broncoespasmo.
No refería la introducción de ningún fár-
maco adicional. Tras iniciar hidrocortisona
100 mg/6 h iv junto a dexclorfeniramina 5
mg/8 h iv y la suspensión del enalapril, se
pudo yugular la clínica, y finalmente fue
dada de alta tras permanecer más de 48 h
en el área de observación. En relación a la
hipertensión arterial, se decidió iniciar tra-
tamiento con amlodipino 5 mg/12 h vo,
una de las alternativas en estos casos.

Con este comentario sobre el caso
publicado en EMERGENCIAS quería-
mos poner de manifiesto que la rela-
ción causa-efecto con frecuencia no es
tan clara como en el caso que nos
plantean Cordoba et al., y que hay
que tener presente la potencial impli-
cación de los IECA en todos los casos
de angioedema aunque los pacientes
lleven tiempo de tratamiento con ellos.

Bibliografía

1 Córdoba A, Granado D, Pérez MD, Jimeno
B. Insuficiencia respiratoria grave secundaria
a angioedema por enalapril. Emergencias.
2011;23:80.

2 Israeli ZH, May WD. Cough and angioneuro-
tic edema associated with angiotensin con-
verting enzyme inhibitor therapy: a review
of the literature and pathophysiology. Ann
Intern Med. 1992;117:234-42.

3 Cicardi M, Zingale LC, Bergamaschini L,
Agostoni A. Angioedema associated with an-
giotensin-converting enzyme inhibitor use:
outcome after switching to a different treat-
ment. Arch Intern Med. 2004;164:910-3.

4 Sánchez-Borges M, González-Aveledo LA.
Angiotensin-converting enzyme inhibitors
and angioedema. Allergy Asthma Immunol
Res. 2010;2:195-8.

5 Kostis JB, Kim HJ, Rusnak J, Casale T, Kaplan
A, Corren J. Incidence and characteristics of
angioedema associated with enalapril. Arch
Intern Med. 2005;165:1637-42.

6 Tocornal F, Espinoza T, Karisruher J, Cevo J.
Angioedema por uso de Inhibidores de la
Enzima Convertidora de Angiotensina en
Otorrinolaringología. Rev. Otorrinolaringol
Cir Cabeza Cuello. 2006;66:179-84.

Álex SMITHSON AMAT,
Javier RAMOS LÁZARO,

Luis FORNÉS PALOMAR,
Antonio MARTÍNEZ MIRÓ

Servicio de Urgencias, Fundació Hospital de
L’Esperit Sant, Santa Coloma de Gramenet,

Barcelona, España.

Asociación atípica:
tromboembolimo pulmonar
bilateral y bloqueo
auriculoventricular completo

Sr. Editor:
El tromboembolismo pulmonar

(TEP) incluye la trombosis venosa
profunda (TVP) y el embolismo pul-
monar. El 90% de los TEP se originan

de una TVP. Se trata de una entidad
grave, con presentación inespecífica,
desde disnea, dolor torácico o hipo-
tensión hasta pacientes asintomáti-
cos. Por tanto, necesita un alto índice
de sospecha1. Distinguimos el TEP
masivo o submasivo, según el grado
de obstrucción vascular sea mayor o
menor del 50% (criterios arteriográfi-
cos) o que incluya o no shock (crite-
rios clínicos). Son factores predispo-
nentes la edad avanzada, el TEP
previos, el cáncer, el embarazo, la ci-
rugía, los politraumatizados, las in-
movilizaciones, la trombofilia y los
anticonceptivos2. Un 20% son idiopá-
ticos2. Las manifestaciones electrocar-
diográficas son inespecíficas. La más
frecuente es la taquicardia sinusal y
los cambios en la onda T y el seg-
mento ST. El patrón S1Q3T3, el blo-
queo de rama derecha (BRD) y la
desviación derecha del eje del com-
plejo QRS se observa en el 26% de
los TEP3. Para el enfoque terapéutico,
se hace estratificación del riesgo ini-
cial según la clínica: riesgo alto (shock
o hipotensión, presión arterial sistóli-
ca (PAS) < 90 mmHg), intermedio
(normotenso, con disfunción o sobre-
carga del ventrículo derecho (VD) y
bajo (normotenso, sin disfunción)2.

Varón de 46 años, sin antecedentes
reseñables, que acudió a urgencias por
dolor en el hueco poplíteo izquierdo, de
varios días de evolución. En exploración
física, presentaba tumefacción en la pier-
na izquierda y bradicardia a 35 lpm. Una
ecografía-doppler de miembros inferiores
mostró una TVP en las venas poplítea y
femoral superficial y el dímero D fue de
2.113 µg/l. El ECG mostró un bloqueo
auriculoventricular (BAV) de 2º grado Mo-
bitz II (2:1) y bloqueo incompleto de la
rama derecha del haz de Hiss (BIRDHH).
Ante dichos hallazgos, se realizó una to-
mografía computarizada (TC) torácica
con contraste que mostró un TEP bilateral
masivo. Ingresó en la unidad de cuidados
intensivos (UCI), donde se realizó una
ecocardiografía transtorácica (ETT) en la
que se observó un VD dilatado con una
fracción de eyección (FE) conservada. Fue
tratado con heparina de bajo peso mole-
cular (HBPM) y marcapasos (MP) externo.
No se realizó fibrinolisis por tratarse de
un TEP de riesgo intermedio2. El estudio
de trombofilia, policitemia, isquemia mio-
cárdica y marcadores tumorales no tuvo
alteraciones. Durante su estancia, el pa-
ciente estuvo hipertenso (presión arterial
180/90 mmHg), alternando BAV com-
pleto y BAV de 2º grado Mobitz II (2:1).
En historia antigua constaba el antece-
dente de bloqueo de rama izquierda
(BRI). Tras seis días de anticoagulación, al
persistir el BAV completo, se implantó
un marcapasos (MCP) tipo DDD. En el
ETT control el VD no estaba dilatado.

El hallazgo de este TEP fue fortui-
to, pues aunque era masivo, cursó
asintomático, sólo sospechado por
un dímero D alto y un BAV. La aso-
ciación TEP y BAV completo es infre-
cuente y en la bibliografía existen
pocos casos3-5. Varias teorías pueden
explicar el BAV completo en el TEP:
por reflejo vagal que produce hipo-
tensión y retraso en la conducción
auriculoventricular, que es transito-
rio3; BRI previo que junto al BRD por
el TEP, producen BAV completo4,5 o
por isquemia secundaria al shock3. En
nuestro caso, existe duda si el TEP y
el BAV completo fueron asociación
casual o causal. Se descartó el origen
isquémico (enzimas normales), y el
reflejo vagal (no hipotensión y el
BAV no transitorio). Ante el hallazgo
de BRI previo, podría ser causal. En
70-80% de TEP hay alteraciones en
el ECG. Por ello, se ha diseñado va-
rias escalas de puntuación del ECG,
para estratificar el riesgo de TEP y
enfocar tratamiento6. Así, a mayor
puntuación, mayor hipoquinesia del
VD y peor pronóstico del TEP7. Por
tanto, ante TVP confirmada, aún sin
síntomas de TEP, deberíamos siempre
realizar un ECG, pues si existen datos
de sobrecarga derecha, junto con Dí-
mero D alto (> 500 µg/l), nos pue-
den alertar ante el diagnóstico y pos-
terior manejo.
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