CARTAS AL EDITOR

Toxicidad por rodenticidas
anticoagulantes

Sr. Editor:

La reciente nota clinica publicada
por lglesias et al. sobre las intoxica-
ciones por rodenticidas superwarfari-
nicos tiene unos destacados puntos
de interés, al tiempo que motiva una
reflexion sobre las relaciones entre la
medicina de urgencias y la toxicolo-
gia clinica'.

Desaparecidos desde hace mas
de 10 afios los raticidas a base de
metales pesados que causaban into-
xicaciones muy graves y, en ocasio-
nes, de dificil diagnéstico?, los cuma-
rinicos ocupan practicamente el
100% del mercado comercial de es-
tos plaguicidas y biocidas, con un
peso cada vez mayor de las super-
warfarinas, caracterizadas por una se-
mivida de eliminacién muy prolon-
gada, de varias semanas en algunas
de ellas. La bibliografia espafiola so-
bre este tipo de intoxicaciones es ca-
si inexistente, por lo que es de agra-
decer la publicaciéon procedente del
Hospital de Sabadell.

El objetivo de la citada nota era
una puesta al dia en el plan de actua-
cién a seguir en caso de intoxicacion
por rodenticidas superwarfarinicos, pe-
ro hemos echado en falta una indica-
cién explicita para el seguimiento de
estos pacientes a corto y medio plazo,
como si 48 horas sin alteraciones en
las pruebas de coagulacién fuesen su-
ficientes para garantizar que no se van
a presentar con posterioridad. Estos in-
toxicados pueden desarrollar una dia-
tesis hemorragica 9 dias o mas des-
pués de la ingesta y, en ocasiones, su
evolucién es mortal®, por lo que se
suele recomendar un tratamiento am-
bulatorio con fitomenadiona por via
oral con control semanal de la tasa de
protrombina, tal y como Iglesias et al.
mencionan en su trabajo.

Este tipo de situaciones son un
ejemplo de la actividad asistencial
que puede desarrollarse en unidades
de toxicologia clinica (UTC), como
continuidad del proceso asistencial
en urgencias de los pacientes que re-
quieren un control posterior a su in-
toxicacion aguda, ya sea por el ries-
go de complicaciones neurolégicas

(monédxido de carbono), renales (an-
tiinflamatorios no esteroideos), diges-
tivas (productos céusticos) o respira-
torias (gases irritantes), por poner
s6lo algunos ejemplos®. Este modelo
de UTC puede contar o no con la fi-
gura de un toxicélogo clinico, y pue-
de depender del servicio de urgen-
cias, aunque no necesariamente, ya
que algunas de sus funciones no se
relacionan con las emergencias®.

Los tests de cribaje de los com-
puestos warfarinicos no estan dispo-
nibles en la practica clinica en nues-
tro medio asistencial, como tampoco
lo estan las técnicas cromatogréficas
que permitirian la cuantificacion plas-
maéatica de estos compuestos. Por
ello, no se realizan confirmaciones
diagnésticas directas, al tiempo que
se imposibilita cualquier investiga-
cién que permitiria correlacionar la
gravedad clinica con las concentra-
ciones del téxico responsable, lo que
aportaria un conocimiento basico pa-
ra futuros pacientes®.

En el servicio de urgencias puede
resultar arriesgado establecer el pro-
néstico de estos pacientes en base a
unos valores puntuales de INR o pro-
trombina. Creemos que ante una in-
gesta de anticoagulantes, la prudencia
debe guiar la conducta asistencial, ba-
sada en la administracién de al menos
una dosis de carbén activado (si la de-
mora asistencial es corta), el uso anti-
dético de fitomenadiona, la transfu-
sién de sangre, plasma o complejo de
protrombina en caso de diatesis he-
morragica y el control ambulatorio’.
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Respuesta de los autores

Sr. Editor:

Hemos leido atentamente la carta
al Editor firmada por Santiago Nogué
et al. en relacién a nuestra nota clini-
ca recientemente publicada'. En refe-
rencia a las cuestiones que plantean,
deseamos realizar algunas aclaracio-
nes. En primer lugar, precisar que es-
tamos de acuerdo con la necesidad
del desarrollo de unidades de toxico-
logia clinica, pero mientras no existan
en Espafia, y por criterios de coste-
efectividad, los urgenciélogos, de me-
dicina interna y de familia de cual-
quier area de influencia trabajan de
forma conjunta, como en nuestro ca-
so, para ofrecer a estos pacientes un
control continuo. En segundo lugar,
la determinacién analitica de super-
warfarinas si se realiza en Espafa.
Gracias a la colaboracién del Instituto
Nacional de Toxicologia y Ciencias
Forenses de Sevilla y en especial a su
directora, la Dra. M? Luisa Soria San-
chez, hemos podido confirmar los
nuevos diagnésticos de intoxicacién
por superwarfarinas que se siguen
atendiendo en nuestro servicio de ur-
gencias. Y en tercer lugar, estamos de
acuerdo en la administracion de una
sola dosis de carbén activo, pero cree-
mos que la secuencia de tratamiento
gue presentamos esta asentada en la
medicina basada en la evidencia. La
administracién de vitamina K es el pi-
lar del tratamiento, pero la lentitud
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en el restablecimiento de los niveles
adecuados de coagulacién la hace in-
suficiente en situaciones de emergen-
cia por sangrado. La administracién
de complejo protrombinico en estos
pacientes, pese a estar justificada em-
piricamente, cuenta con poco respal-
do en la literatura. Existe poca biblio-
grafia, con un escaso nimero de
pacientes y su administracién ha sido
mayoritariamente en enfermos con
un INR menor de 3,5, lo que dista
mucho de la situacién de alteracién
de la coagulacion y gravedad que
suelen presentar los intoxicados por
superwarfarinas®. Asi mismo, el plas-
ma fresco congelado contiene con-
centraciones insuficientes de factores
ILVII, IX y X (especialmente el IX) pa-
ra revertir el efecto de la medicacion
anticoagulante, lo que no lo convier-
te en el tratamiento 6ptimo**. Ade-
mas precisa de un tiempo de descon-
gelado y no esta exento de riesgo de
inoculaciéon de enfermedades trans-
misibles®. Sigue sin existir, por tanto,
un tratamiento estandarizado, y se
debe individualizar en funcién de la
situacion clinica del paciente. Una vez
revisada la bibliografia, se ha hecho
un compendio de las experiencias de
los casos publicados, y debe indivi-
dualizarse el tratamiento en cada pa-
ciente segln la situacién clinica.
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{Qué hacer en las
quemaduras oculares o
cutaneas por productos
quimicos?

Sr. Editor:

Muy recientemente, Marquez de
Aracena ha planteado en EMERGEN-
CIAS el problema que representan
las quemaduras oculares por pro-
ductos quimicos y su tratamiento’.
En su interesante trabajo ofrece los
resultados de un estudio en el que
se combina el tratamiento médico
clasico con plasma rico en factores
regeneradores (PRFR), aplicados t6-
picamente o por via subconjuntival,
y lo compara con un grupo control.
En apariencia, la mejor evolucién se
obtiene al usar el PRFR, pero el au-
tor no hace mencién a tres impor-
tantes limitaciones: por un lado, el
escaso nimero de pacientes en ca-
da grupo (n = 5); por otro, la hete-
rogeneidad en la capacidad lesional
de los productos quimicos implica-
dos (que va desde los detergentes o
disolventes a la sosa cdustica); vy, fi-
nalmente, la variabilidad en el inicio
tanto del tratamiento clasico (entre
30 y 60 min) como del PRFR (entre
1y 24 horas).

El tratamiento de las lesiones
oculares y cutéaneas tras el contacto
con productos quimicos es objeto de
controversia. La mayoria de autores
consideran que el lavado/irrigacion
con agua, realizado de forma muy
precoz (primer minuto), intensa
(cantidad) y prolongada en el tiem-
po, es la medida mas eficaz, econé-
mica y universalmente disponible.
Sus objetivos son diluir y arrastrar el
agente quimico, remover cuerpos ex-
trafios que le hayan podido acompa-
far y, en algunos casos de contami-
nacién ocular, normalizar el pH de la
camara anterior del ojo. La inmedia-
tez del tratamiento es el factor que
mas influye en su eficacia, por lo que
no puede perderse un segundo en la
blsqueda de una solucién especifica,
si se tiene a mano agua corriente,
suero fisiolégico o Ringer lactato®.
En caso de utilizar soluciones, la can-
tidad minima es de 500-1.000 mL y
durante al menos 15 min.

Pero hay algunas excepciones pa-
ra estos tratamientos con agua, co-
mo por ejemplo las formas metalicas
del sodio, litio o potasio, y los pro-
ductos alcalinos que se utilizan en la
industria y cuya reaccién con el agua
puede ser muy violenta, por lo que
la descontaminacién se hace con ga-

sas y posteriormente con aceite. En
el caso de la cal seca o apagada (hi-
dréxido de calcio), el contacto con el
agua la convierte en cal viva (éxido
de calcio), que se comporta como
una base muy fuerte, por lo que
siempre hay que cepillar la piel antes
de irrigar. Y, por otro lado, el polvo
puro de magnesio, azufre, estroncio,
titanio, uranio, ytrio, zinc o zirconio
pueden inflamarse o explotar en
contacto con el agua.

Pero aparte del agua, hay otros
diluyentes o neutralizantes mas espe-
cificos que se han venido utilizando
para las exposiciones a productos
quimicos. Asi, una solucién de polie-
tilenglicol 400 en alcohol isopropilico
se ha mostrado experimentalmente
que reduce el dafo cutaneo y la ab-
sorcion del fenol, ya que éste no es
soluble en agua*. La irrigacién con
hexafluorine para las exposiciones
cutdneas u oculares al acido fluorhi-
drico o con diphotérine (una solu-
cién acuosa, hiperténica y anfétera,
para otros agentes acidos, alcalinos,
oxidantes o muy irritantes) ha mos-
trado una capacidad neutralizante
muy rapida y superior a la del agua y
con mejor evolucién de algunos pa-
cientes, sin detectar efectos secunda-
rios atribuibles a su utilizacion®*.

La disponibilidad de un érea es-
pecifica para realizar la descontami-
nacién de productos quimicos, con
lavaojos, duchas, material desconta-
minante mas especifico y un proto-
colo de actuacién (plan normalizado
de trabajo), puede contribuir a una
mejora sintomatica inmediata y a
una reduccién de secuelas™.
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Respuesta del autor

Sr. Editor:

En regeneracion de tejidos, y en
concreto, la de la superficie ocular,
ha suscitado gran interés la aplica-
cién de hemoderivados'2. Entre ellos
destaca el plasma rico en factores
regeneradores (PRFR)?, cuya eficacia
en las quemaduras por productos
quimicos*® ha sido recientemente
contrastada en esta Revista®. Al res-
pecto, Nogué et al., mediante carta,
requieren mayor informacién® que a
continuacién se detalla.

Sobre el nimero de pacientes,
debo afiadir que el estudio de campo
se llevé a cabo durante 3 afios por
un mismo especialista, se valoraron
mas de 300 quemaduras por produc-
tos quimicos de las cuales sélo se in-
cluyeron las que cumplieron los crite-
rios de inclusion: varones, adultos
jovenes (18-50 anos), sanos, sin ante-
cedentes oculares ni generales, sin in-
fecciones (incluidas VIH, hepatitis A y
B), con menos de 3 horas hasta la
atencion especializada, debidas a ac-
cidentes laborales, provocadas por
agentes quimicos, autorizacion del
tratamiento y consentimiento infor-
mado y, sobre todo, con unas mis-
mas lesiones anatémicas (tanto en
extension y localizacién como en
profundidad). De ellos, sélo 15 cum-
plieron todos los requisitos.

Sobre la capacidad lesional de
los productos quimicos implicados,
sabemos que la gravedad depende
de la concentracién del producto, el
tiempo de exposicion y el pH de la
solucion. Asi, atendiendo a dichas
variables, un mismo agente quimico
puede provocar multiples lesiones,
de las cuales dependerd su evolu-
cién. De ahi que las principales clasi-
ficaciones utilizadas para las quema-
duras oculares atiendan a su grado y
no al agente etiol6gico (Roper-Hall,
Dua’). Por ello, para conocer la efi-
cacia de un determinado tratamien-
to terapéutico, es mucho mas objeti-
vo compararlo en lesiones con las
mismas caracteristicas lesionales ana-
témicas, con la complejidad que ello
conlleva. El estudio no valora la me-
jor forma de prevenir las lesiones
por productos quimicos en contacto
con la superficie ocular, sino la efica-
cia de un nuevo tratamiento para
curar las ya provocadas.

Sobre el inicio del tratamiento,
como se dijo previamente, el estudio
se realizé sobre lesiones ya estableci-
das en las que el tratamiento se ins-
taur6é inmediatamente en todos los
pacientes y la aplicacién de PRFR en
menos de 24 horas. A pesar de ello,
no se evidenci6 diferencias en los re-
sultados en cuanto al tiempo de ini-
cio en los diferentes grupos.

Si sefalar que, en la Tabla 1 del
articulo de referencia® que describe
los pacientes estudiados, aparece un
error en las unidades de tiempo. Asi,
el tipo de tratamiento (Tto) figura con
“(minutos)” cuando en realidad no
debe figurar nada; TH (el tiempo has-
ta la primera cura hospitalaria) figura
“(horas)” teniendo que figurar “(mi-
nutos)”; el tPRFR figura “(dias)” cuan-
do debe figurar “(horas)” y en TC
(tiempo de curaciéon de lesiones) no
figura nada y debe figurar “(dias)”.
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Retraso en solicitar y acceder
al soporte coronario: 30 afios
después

Sr. Editor:

El retraso en el diagnéstico y el
tratamiento adecuados tras un posi-
ble sindrome coronario agudo (SCA)
continta siendo demasiado elevado,
y todavia el 40% de los pacientes
fallece antes de llegar el soporte. Es-
tamos totalmente de acuerdo con
Bolivar et al. en la desinformacion
existente ante la actuacién mas rapi-
da y apropiada y, especialmente, en
las diferencias observadas entre hom-
bres y mujeres’.

Confirmamos sus conclusiones
con datos de 94 SCA femeninos, re-
cogidos entre 590 consecutivamente
ingresados. Los primeros presentan
superior mortalidad (25,5% versus
8,7%, p < 0,001) —especialmente en
los grupos mas afiosos (41,4% en
70-79 afios y 36,3% en > 80 afios)-
como consecuencia de un mayor re-
traso en el acceso y la elevada inci-
dencia de complicaciones mecénicas,
arritmias graves, fallo de bomba, ex-
tensién a ventriculo derecho y shock
cardiogénico*’. Ademas, en la Tabla
1 mostramos las diferencias encon-
tradas —en los principales pardmetros
estudiados en otro trabajo— entre los
SCA ingresados en la primera hora
tras el inicio de los sintomas (H1) y
el resto (HR)*. Observamos que en el
grupo H1 habia méas pacientes varo-
nes, mas jévenes, con dolor tipico,
menos antecedentes isquémicos, me-
jor situacion hemodinamica y grado
funcional, mas arritmias graves (cau-
sa obvia de fallecimiento extrahospi-
talario) y mayor porcentaje de fibri-
nolisis (aunque muy bajo, dadas las
limitaciones existentes en aquel mo-
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Tabla 1. Diferencias en los principales pardmetros estudiados

Parametro H1 HR P
Sexo (varén %) 80,4 78,4 0,05
Edad media (afios) 61 63 0,05
Dolor tipico (%) 63,0 55,6 0,001
Antecedentes isquémicos (%) 53,2 73,4 0,001
Localizacién anterior (%) 38,0 38,0 NS
Localizacién inferoposterior (%) 43,4 43,7 NS
Grado funcional Killip | al ingreso (%) 77,1 75,8 NS
Grado hemodindmico Forrester | al ingreso (%) 63,0 46,2 0,001
Fibrilacion ventricular primaria (%) 15,2 5,4 0,001
Bloqueo auriculoventricular completo (%) 9,7 8,5 0,05
Catéter flotante de arteria pulmonar (%) 15,2 14,0 0,05
Marcapasos transitorio (%) 16,3 9,9 0,001
Ventilacion mecanica (%) 7,6 4,1 0,001
Contrapulsacion adrtica (%) 1,1 4,6 0,001
Fibrinolisis (%) 29,3 18,4 0,001
Estancia media en UCI (dias) 3,9 4,3 0,05
Mortalidad en UCI (%) 8,7 10,3 0,05

UCI: unidad de cuidados intensivos; H1: pacientes atendidos dentro de la hora 1 de inicio de los
sintomas; HR: resto de pacientes. NS: no significativo.

mento, incluso sin intervencionismo
percutaneo). En este grupo de la pri-
mera hora se consiguen unas meno-
res estancia media y mortalidad que
en los pacientes ingresados fuera de
ese tiempo. Por tanto, la decisién de
acudir rapidamente al soporte coro-
nario no parecia estar basada en epi-
sodios previos ni en signos de disfun-
cién grave.

La complejidad del problema ra-
dica en que estos datos fueron reco-
gidos hace 30-34 afios y publicados
en 1988% y 1991¢, respectivamente.
La percepcién del paciente y la refle-
xion que le lleva a solicitar asistencia
contindan siendo, mas de un cuarto
de siglo después, todavia lentas e in-
adecuadas. Los enfermos corona-
rios —sea cual sea su forma inicial de
presentacién— no suelen describir ni
interpretar correctamente su cuadro
ni relacionarlo con posibles eventos
cardiacos graves. En las mujeres —con
mayor edad, diversidad sintomatol6-
gica y superior prevalencia de diabe-
tes y sindrome metabdlico entre sus
factores de riesgo-, el anélisis inter-
pretativo antes de pedir ayuda mues-
tra motivaciones de androdependen-
cia, laborales (fundamentalmente
domésticas), de cuidados a terceros y
de soledad, y prolonga peligrosamen-
te el retraso'**’. Coincidimos en la
gran necesidad de mejorar la infor-
macién sobre el SCA, especialmente
a pacientes de riesgo y familiares,
desde la atencién primaria y los servi-
cios prehospitalarios de urgencias.
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Recursos y actividad de

los sistemas de emergencias
médicas espafioles:

la situacion en Andalucia

Sr. Editor:

Hemos leido con interés los 2 ar-
ticulos originales de Martin Reyes et
al." y Arcos Gonzalez et al.?, donde

realizan una revisiéon de los recursos
médicos y enfermeros en los sistemas
de emergencias médicas (SEM) de
Espafa y un estudio comparativo de
la actividad asistencial de los SEM re-
gionales, respectivamente. Ambos
originales muestran datos referidos a
la Comunidad de Andalucia que re-
quieren una aclaracion.

Las cifras de profesionales y re-
cursos en general se refieren a los
propios de la Empresa Publica de
Emergencias Sanitarias (EPES) de An-
dalucia. Como se indica en métodos,
los datos de Andalucia se extrajeron
de su pagina web, sin embargo no
esta recogida como tal en el listado
de referencias bibliogréficas. En An-
dalucia, la asistencia a las urgencias
la realizan unidades de EPES y unida-
des del Servicio Andaluz de Salud
(SAS). Sin estas especificaciones, el
lector s6lo accede a una parte de los
datos. Es una situacién similar a la
reportada por Ballesteros® que ya ge-
nerd una carta aclarando los datos
reales*. En ésta se resaltaba, a modo
de ejemplo, co6mo se dejaban de
contabilizar en la asistencia a las ur-
gencias y emergencias extrahospita-
larias en Andalucia un total de 133
unidades moviles medicalizadas y
479 unidades de transporte de ur-
gencias pertenecientes al SAS. Esto
distorsiona la realidad asistencial en
nuestra comunidad. Desconocemos
si esta limitacion afecta a alguna otra
de las comunidades analizadas.

Con respecto a la actividad asis-
tencial’, pensamos que subyacen dos
problemas. El primero derivado del
punto anterior, al no estar claramen-
te definido el numerador, cualquier
estimacion que se haga sobre la po-
blacién total andaluza sobreestimara
la actividad real. De hecho, no son
las cifras que recoge nuestra memo-
ria de actividad del afio 2009. Por
otra parte, echamos de menos una
descripcién mas exhaustiva en la me-
todologia sobre las definiciones de
cada actividad asistencial y de los re-
cursos que las llevan a cabo. En este
sentido, pensamos que seria aconse-
jable seguir un modelo similar al em-
pleado por el Ministerio en su infor-
me sobre Recursos y Actividad de los
Servicios de Urgencias y Emergencias
112/061 correspondiente al afio
2012%, donde los describe pormeno-
rizadamente, por comunidades auté-
nomas y provincias, y los ajusta a de-
finiciones concretas sobre personal y
tipos de recursos.

Coincidimos con los autores en
su interés por el tema y sus posibles
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repercusiones. Es muy probable que
una variabilidad importante entre los
SEM de Espafia pudiese tener in-
fluencia en los resultados finales en
salud que ofrecen a sus pacientes,
pero creemos imprescindible un ajus-
te metodolégico previo para abordar
un debate tan relevante.
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Respuesta de los autores
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En relacién a los comentarios de
Olavarria et al.,, deseamos precisar las
siguientes cuestiones:

1. En los citados articulos se es-
pecifica, en los titulos y en los objeti-
vos, que el ambito del estudio son
los sistemas de emergencias médicas
y los centros coordinadores de ur-
gencias. Para contextualizar la cues-
tion debe recordarse que el informe
del Ministerio de Sanidad sobre los
recursos y actividad de los servicios
de urgencias y emergencias 112/061
indica que "El Sistema Nacional Sa-
lud cuenta con tres ambitos organi-
zativos para dar respuesta a las de-
mandas de atencién urgente de la
poblacién: la atencién prestada por
atencién primaria, la coordinada a
través de los teléfonos 112/061 de
urgencias y emergencias extrahospi-
talarias, y los servicios de urgencias
de los hospitales". Pues bien, enten-
demos que la atencién prestada a las

urgencias por parte de las unidades
del Servicio Andaluz de Salud deno-
minadas Dispositivos de Cuidados
Criticos y Urgencias se enmarcan
dentro de la atencién prestada por
atencion primaria. Ademas, tal y co-
mo figura en el Plan Funcional de los
Dispositivos de Cuidados Criticos y
Urgencias del Servicio Andaluz de
Salud (http://www.juntadeandalu-
cia.es/export/drupaljda/FondoPlan-
FuncionalDCCU.pdf), entre las fun-
ciones especificas de estos equipos
figura "Atender las situaciones de
emergencias en su zona de cobertu-
ra durante las 24 horas del dia, tanto
en el dispositivo como en el domici-
lio del enfermo o en el lugar en el
que se produzca la emergencia, ini-
ciando el tratamiento y estabilizando
al paciente en tanto llega el Sistema
de Emergencias". En su propio docu-
mento, pues, el Servicio Andaluz de
Salud diferencia los servicios asisten-
ciales que prestan ambos tipos de
dispositivos. Es por ello que, en base
a estas definiciones recogidas en los
citados documentos, se han excluido
del estudio los dispositivos a que ha-
ce referencia la carta. Una situacion
similar se da también en alguna otra
comunidad auténoma, con distintas
denominaciones para esas unidades
(Servicio de Urgencias de atencién
primaria, puntos de atencién conti-
nuada, etc.), y también en estos ca-
sos han sido excluidas del estudio
por no formar parte directa de un
sistema de emergencias, sino de
otras estructuras sanitarias. Es eviden-
te que las distintas formulas de ges-
tién y organizacion de la asistencia
sanitaria urgente en Espafia dificultan
su estudio con criterios homogéneos
y, precisamente por ello, nuestro es-
tudio se circunscribe a los sistemas
de emergencias médicas como tales,
y no a todas las estructuras sanitarias
que potencialmente pueden respon-
der ante una emergencia.

2. Acerca de la fuente de datos
sobre Andalucia, al comienzo de la
investigacion contactamos con la Ge-
rencia de la Empresa Plblica de
Emergencias Sanitarias para que nos
facilitasen el acceso a los datos co-
rrespondientes a 2009. Ante su inicial
falta de respuesta y nuestra insisten-
cia en la importancia de que fuesen
ellos mismos los que proporcionaran
directamente los datos para evitar
posibles errores en la investigacion,
su contestacion literal fue: “Tiene a
su disposicion las memorias anuales
de nuestra empresa en www.epes.es
(pinche en publicaciones), desde el

afo 2001”. Se ofrecieron, asimismo,
a enviarnos una memoria de 2008 si
les proporcionadbamos la direccién
postal para el envio, pero lo cierto es
que, tras facilitar nuestra direccién
postal, la memoria nunca se recibi6.
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Dificultad respiratoria en un
varén tratado con heparina

Sr. Editor:

La trombocitopenia inducida por
heparina (TIH) es una complicacién
mediada por anticuerpos que favore-
ce la trombosis'?. Existen pocos ca-
sos descritos de TIH como reaccién
sistémica aguda*.

Varén de 77 anos, exfumador, con
marcapasos, antecedentes de enfermedad
pulmonar obstructiva crénica, enfermedad
renal crénica, trombocitosis esencial trata-
da con hidroxiurea y diagnéstico reciente
de carcinoma urotelial. Acudié a urgencias
por disnea y fue diagnosticado de trom-
boembolismo pulmonar. Se inicié anticoa-
gulacién con bolo de heparina no fraccio-
nada (HNF) y perfusién. Al ingreso
destacaba hemoglobina (Hb) 8,9 g/dl,
plaquetas (Pq) 348.000/mm?, leucocitos
(L) 3.310/mm? y creatinina 1,9 mg/dl.
Tras siete dias se sustituyé la HNF por he-
parina de bajo peso molecular (HBPM),
suspendida 24 horas después por hematu-
ria. Se objetivd Hb 8,4 g/dl y Pq
196.000/mm?. Resuelta la hemorragia, se
administré un nuevo bolo intravenoso de
HNF. Minutos después el paciente presen-
t6 disnea brusca y parada cardiorrespirato-
ria (PCR) que se consigui6 revertir. En la
unidad de vigilancia intensiva (UVI) se ob-
jetivaron Pq de 43.000/mm’. Con la sos-
pecha de progresion del tromboembolis-
mo, se administré un nuevo bolo de HNF
y se repitié el cuadro, con Pq de
23.000/mm?. Ante sospecha de reaccién
sistémica por TIH, se inicié lepirudina y se
confirmé positividad de anticuerpos con-
tra el factor plaquetario 4 (FP4). Cinco di-
as después, y sin mas incidencias, el pa-
ciente presentaba Pgq 193.000/mm?. Sin
embargo, fallecié a los 9 dias en el con-
texto de una neumonia.

La TIH aparece en el 0,5-5% de
los pacientes tratados con heparina'.
El mecanismo se basa en la unién de
heparina con el FP4 y la reaccién del
complejo con las inmunoglobulinas
G circulantes, que perpetua la activa-
cién plaquetaria y el dafio endote-
lial*’. Los receptores heparin-like exis-
tentes en el endotelio supondrian
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Tabla 1. Sistema de puntuacién de las 4T para pacientes con sospecha
de trombocitopenia inducida por heparina. Probabilidad pretest en funcion
de la puntuacién: alta de 6 a 8, intermedia de 4 a 5, y bajade 0 a 3

2 puntos

1 punto 0 puntos

Caida del 50% o nadir*
20.000-100.000/mm?

Trombocitopenia

Tiempo tras 5-10 dias, o <1 dia
exposicion si hubo exposicién en
a heparina los 30 dias previos

Trombosis u otros Trombosis probada,

eventos necrosis cutanea o
reaccion sistémica aguda
tras bolo iv
Otra causa No evidente

Caida del 30-50% o nadir

Pasados 10 dias, inicio
incierto o < 1 dia con

Caida < 30% o nadir
<10.000/mm?
< 1 dia sin exposicién
reciente a heparina

10.000-19.000/mm?

exposicién en los
30-100 dias previos

Trombosis progresiva, Ninguno
recurrente o silente;
lesiones eritematosas
cutaneas
Posible Definitiva

Adaptado de Warkentin TE, et al.®.*Cifra minima objetivada.

una diana para los complejos: podri-
an producirse microembolizaciones y
vasoespasmo en la circulacién pul-
monar que justificarian las manifesta-
ciones respiratorias y sistémicas agu-
das®. El diagnéstico se basa en la
sospecha clinica segin el sistema de
“las 4T”* (Tabla 1) y la determina-
cién de anticuerpos antiFP4'>. La TIH
es mas frecuente tras la exposiciéon a
HNF y en pacientes quirtrgicos'?. En
el caso de alteraciones hematoldgicas
de base, el diagnéstico puede ser di-
ficil y debe priorizarse la caida por-
centual de plaquetas (> 50%) y no la
cifra absoluta’. El tratamiento se basa
en la suspensién de heparina y la ad-
ministracién de anticoagulantes alter-
nativos, principalmente danaparoide,
lepirudina o argatroban'. Debe evi-
tarse el uso de antivitamina K por el
riesgo de necrosis cutanea’. La pre-
sentacién clinica de dificultad respira-
toria grave puede considerarse una
manifestacién sistémica de la TIH tras
reexposicién precoz al farmaco.
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Hiponatremia grave
secundaria a potomania
de bebidas isotonicas
en un paciente
esquizofrénico

Sr. Editor:

La alteracién del nivel de con-
ciencia en relacién con la hiponatre-
mia grave secundaria a potomia es
una patologia poco frecuente, y se
asocia con una morbimortalidad sig-
nificativa.

Varén de 41 afios con psicosis esqui-
zofrénica crénica. Fue atendido por bajo

nivel de conciencia, con una puntuacién
en la Glasgow Coma Scale (GCS) de 8. La
glucemia capilar era de 220 mg/dl. Se
administr6é flumacenilo 0,5 mg i.v., nalo-
xona 0,4 mg i.v. y se inicié6 oxigenotera-
pia con fraccién inspiratoria de oxigeno
(FiO,) al 50%. Mantenia la respiracién es-
pontanea a 15 rpm vy la saturacién arterial
de oxigeno (SatO,) era del 99%. En ur-
gencias desarroll6 deterioro de la con-
ciencia (GCS 6) con pupilas medias pere-
zosas. Inmediatamente presentd una crisis
ténica autolimitada, tras la cual se proce-
di6 a intubacién orotraqueal y conexién a
ventilacién mecénica. Hemodinamica-
mente se mantuvo estable. En la analitica
presentaba hiponatremia (111 mmol/L),
osmolalidad plasmatica calculada de 227
mOsm/kg, lactato 2,52 mmol/L, hipopo-
tasemia (3,1 mmol/L), hipocloremia
(79 mmol/L), hipouremia (9 mg/dl), hi-
pofosfatemia (2,3 mg/dl), hipomagnese-
mia (1,3 mg/dl) e hipocalcemia (0,86
mmol/L). La osmolalidad urinaria fue de
64,88 mOsm/kg. La tomografia computa-
rizada craneal no mostré hallazgos. La fa-
milia describié la ingesta abundante y ha-
bitual de liquidos (10 litros en bebidas
isoténicas), sin aumento en la ingesta ha-
bitual en los dias previos. Se inici6é perfu-
sién de suero salino fisiolégico al 0,9%, y
el paciente mantuvo una poliuria franca
de 600-1.000 ml/h. A las 3 horas presen-
taba un Na* de 119 mmol/L (se introdujo
entonces suero glucosado). A las 48 horas
normalizé la natremia (136 mmol/L) y del
resto de alteraciones electroliticas descri-
tas. Tras la retirada de la sedacién, recu-
peré la conciencia sin presentar lesiones
neuroldgicas.

Los pacientes psiquiatricos pre-
sentan frecuentemente polidipsia-hi-
ponatremia o polidipsia psicégena,
especialmente los pacientes con es-
quizofrenia (6,6% presentan ambos
cuadros)'. La encefalopatia secunda-
ria a hiponatremia es una emergen-
cia médica, y alcanza una mortalidad
del 15%”. Es preciso conseguir que
se incremente la natremia plasmatica
de un modo controlado (1 mmol/h)
e iniciar una infusién de suero salino.
Como objetivos no debe producirse
una correccién mayor a 10-12 mmol
en las primeras 24 horas y de 18-25
mmol en las primeras 48 horas; ya
que se corre el riesgo de desarrollar
una mielinolisis central pontina®. Si la
correccién es mayor, se recomienda
iniciar administracion de suero gluco-
sado al 5% ajustado al ritmo diuréti-
co del paciente. Puede considerarse
el uso de desmopresina en casos re-
fractarios**. Aunque existen referen-
cias bibliogréficas de casos con in-
gesta excesiva de bebidas
hiponatrémicas: agua y cerveza®’, no
existen referencias de casos tras in-
gesta de bebidas isoténicas®.
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Sindrome coronario agudo
como manifestacion
cardiovascular de la
intoxicacion por monéxido
de carbono. A propésito
de dos casos

Sr. Editor:

La intoxicacién por monéxido de
carbono (CO) presenta una morbi-
mortalidad elevada, y es la principal
causa de muerte por intoxicaciéon en
EEUU'. Los signos y sintomas son
muy diversos, que pueden imitar
multitud de enfermedades. Las mani-
festaciones cardiovasculares en las in-
toxicaciones por CO son infrecuen-
tes?, pero implican un reto
diagnéstico vital para el paciente por
las implicaciones terapéuticas y pro-
nésticas que conllevan.

Pareja de ancianos trasladada al servi-
cio de urgencias con malestar general y
mareos. Ambos se encontraban en su do-
micilio con un calentador de combustién
de gas, por lo que se sospeché intoxica-
cién por CO. La mujer, de 73 afios, refe-
ria nduseas, mareo, dificultad respiratoria
y dolor centrotorécico opresivo no irradia-
do. En la exploracién fisica la paciente
presentaba una frecuencia cardiaca de 95
bpm, frecuencia respiratoria de 18 rpm,
una saturacién arterial del 98% y una
presiéon arterial media de 85 mmHg. La
carboxihemoglina (CO-Hb) fue de 26,2%.
Se inicié oxigenoterapia a altos flujos. Se
realizé un electrocardiograma de 12 deri-
vaciones, que mostré una elevacién del
segmento ST en la cara inferior, y se pro-
cedi6 de urgencia a la realizacién de una
coronariografia. La arteria coronaria dere-
cha presentaba una oclusién completa, y
se implanté un stent convencional con
buen resultado y una revascularizacién
completa. La troponina | en urgencias fue
de 9,19 ng/ml (valor normal < 0,2
ng/ml), con una troponina maxima de
157, 9 ng/ml. Su marido, un varén de 80
afios, con antecedentes de hipertensién
arterial, hébito tabaquico y fibrilacién au-
ricular en tratamiento con acenocumarol,
presentaba un cuadro de mareo y males-
tar general difuso, sin dolor toracico, ni
disnea acompanfiante. La exploracién fisica
era anodina y presentaba también niveles
elevados de CO-Hb (12,5%). Se realiz
ECG de 12 derivaciones donde se objeti-
vaba su FA crénica sin alteraciones agu-
das relevantes, y se procedié a seriacién
de enzimas de dafio miocérdico. La tro-
ponina inicial fue de 2,41 ng/ml, por lo
que se trasladé a la unidad coronaria con
el diagnéstico de sindrome coronario
agudo sin elevacién de ST. La troponina
méxima fue de 21,5 ng/ml. Se solicité un
cateterismo cardiaco de forma programa-
da que objetivé una oclusién completa
de la arteria circunfleja. Se procedi6 al
implante de dos stents con éxito. Los dos
pacientes presentaron una evolucién fa-
vorable, dado al diagnéstico precoz de la
cardiopatia isquémica desencadenada por
la intoxicacién por CO y su adecuado tra-
tamiento.

La hemoglobina tiene una afini-
dad 240 veces mayor por el CO que
por el oxigeno. Esta competencia se
traduce en una desviacion de la cur-
va de disociacién de la hemoglobina
hacia la izquierda, lo que disminuye
la liberacion de oxigeno a los tejidos,
con la consiguiente hipoxia celular?.
En modelos preclinicos, la intoxica-
cion en perros por CO provocaba
una hipoperfusién subendocardica

global y relativa®. En una revisién de
230 pacientes con intoxicaciéon por
CO, se detect6 evidencia de dafno
miocérdico, determinado por cam-
bios en el ECG o por elevacién de
marcadores de dafio miocardico, en
un 37%, pero sélo se realizé catete-
rismo a 7 pacientes, que confirmé
una oclusiéon coronaria en sélo 3 de
ellos®. Kales et al.°, analizaron los fa-
llecimientos de causa cardiaca en un
grupo de bomberos, y encontrarohn
que aquéllos que se dedicaban a la
extincién de incendios presentaban
un riesgo mas elevado de presentar
enfermedad coronaria. En nuestros
pacientes observamos como en el
contexto de la hipoxia celular por in-
toxicacion por CO pueden desarro-
llarse sindromes coronarios agudos
con trombosis coronaria, no faciles
de detectar basandonos exclusiva-
mente en las alteraciones electrocar-
diogréficas. Como conclusién quere-
mos destacar la importancia de la
realizacién de un ECG de 12 deriva-
ciones, asi como la seriacién de enzi-
mas de dafio miocardico a todos los
pacientes admitidos en urgencias
con sospecha de intoxicacién por
CO.
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