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¿Se puede mejorar el
diagnóstico diferencial del
síndrome vestibular agudo?
La clave está en los ojos
Sr. Editor:

Desde que Gutiérrez Solís et al.1

publicaran en esta Revista su trabajo
en 1996, los métodos de diagnóstico
del paciente con vértigo en urgen-
cias han cambiado considerablemen-
te. El vértigo sigue siendo un motivo
de consulta frecuente en urgencias
con una prevalencia en torno al 5%2;
de los cuales un 4-6% se encuentra
asociado a un accidente cerebrovas-
cular3. Es más, un incorrecto enfoque
en urgencias puede derivar en un
abuso de pruebas de imagen que no
ayudan al proceso diagnóstico4.

Por esta razón, debe promoverse
la aplicación de protocolos diagnósti-
cos basados en la exploración ocular y
del reflejo vestíbulo-ocular (RVO) que
tienen gran sensibilidad y especificidad
para distinguir entre el vértigo de cau-
sa periférica o central5. Estos protoco-
los se basan en el estudio de tres sig-
nos clínicos: la maniobra de impulso
cefálico, la dirección del nistagmo del
paciente y la alineación de la mirada
durante la prueba de oclusión3,6.

La maniobra de impulso cefálico7

consiste en pedirle al paciente que fi-
je su mirada en un punto (habitual-
mente la nariz del explorador) a la
vez que éste realiza un movimiento
vigoroso pero controlado de la cabe-
za a la izquierda o a la derecha. Si el
RVO del conducto horizontal está
conservado el paciente será capaz de
mantener la mirada en ese punto,
pero si el RVO falla, los ojos del pa-
ciente se desviarán con el movimien-
to de la cabeza y necesitará hacer
una o varias sacadas correctoras de
los ojos para devolverlos a su posi-
ción inicial.

La dirección del nistagmo es fácil-
mente explorable. Los nistagmos pe-
riféricos se caracterizan porque el ojo
siempre bate en la misma dirección
independientemente de hacia dónde
mire el enfermo. Por el contrario, en
los nistagmos centrales es frecuente
que el nistagmo bata hacia el lado
hacia el que se lleva la mirada (nis-
tagmo direccional)8.

Finalmente, la oclusión alternante
de los ojos puede producir un movi-
miento de realineación vertical en el
paciente con un problema en el
tronco cerebral, mientras que es po-
co frecuente que un problema vesti-
bular cause este movimiento9.

La sensibilidad conjunta de estas
tres pruebas es mayor del 95% y su
especificidad cercana al 85% (mayor
que las pruebas radiológicas aplica-
das indiscriminadamente) y han de
ser consideradas especialmente en
aquellos pacientes con factores de
riesgo vascular3. Por esta razón consi-
deramos de vital importancia cono-
cer y realizar estas exploraciones en
los pacientes que acuden a urgencias
aquejados de un proceso vertiginoso
agudo de cualquier característica.

Bibliografía
1 Gutiérrez Solís MA, Lopera Lopera E, Gutié-

rrez Cañones R, Gómez Rueda C, Merino
Caballero R, Ortiz Fernández M. Guía de ac-
tuación para el manejo del paciente con vér-
tigo en un servicio de urgencias. Emergen-
cias. 1996;8:105-10.

2 Neuhauser HK, Lempert T. Vertigo: epidemio-
logic aspects. Semin Neurol. 2009;29:473-81.

3 Newman-Toker DE, Kerber KA, Hsieh YH, Pu-
la JH, Omron R, Saber Tehrani AS. HINTS
Outperforms ABCD2 to Screen for Stroke in
Acute Continuous Vertigo and Dizziness.
Acad Emerg Med. 2013;20:986-96.

4 Ahsan SF, Syamal MN, Yaremchuk K, Peterson
E, Seidman M. The costs and utility of ima-
ging in evaluating dizzy patients in the emer-
gency room. Laryngoscope. 2013;123:2250-3.

5 Alexander A, Tarnutzer MD, Aaron L. Berkoitz
MD. Does myy dizzy patient have a stroke? A
systematic review of bedside diagnosis in acu-
te vestibular syndrome. CMAJ. 2011:183-9.

6 Kattah JC, Talkad AV, Wang DZ, Hsieh YH,
Newman-Toker DE. HINTS to diagnose stro-
ke in the acute vestibular syndrome: three-
step bedside oculomotor examination more
sensitive than early MRI diffusion-weighted
imaging. Stroke. 2009;40:3504-10.

7 Halmagyi GM, Curthoys IS. A clinical sign of
canal paresis. Arch Neurol. 1988;45:737-9.

8 Kerber KA, Morgenstern LB, Meurer WJ,
McLaughlin T, Hall PA, Forman J, et al.
Nystagmus assessments documented by
emergency physicians in acute dizziness pre-
sentations: a target for decision support?
Acad Emerg Med. 2011;18:619-26.

9 Brodsky MC, Donahue SP, Vaphiades M,
Brandt T. Skew deviation revisited. Surv
Ophtalmol. 2006;51:105-28.

Angel BATUECAS CALETRIO1,
Juan Manuel ESPINOSA-SÁNCHEZ2,

José Antonio LÓPEZ-ESCAMEZ3

1Servicio de ORL y PCF, Unidad de Otoneurología,

Hospital Universitario de Salamanca, Eapaña.
2Grupo de Otología y Otoneurología CTS495,

Hospital San Agustín, Linares, Jaén, España.
3Grupo de Otología y Otoneurología CTS495,

Hospital de Poniente,
El Ejido, Almería, España.

Síndrome de Wünderlich:
una causa infrecuente
de abdomen agudo

Sr. Editor:
La hemorragia renal, perirrenal o

retroperitoneal espontáneas o síndro-
me de Wünderlich es una urgencia
vital que se ha de incluir en el diag-
nóstico diferencial del abdomen agu-
do. La tomografía computarizada
(TC) es fundamental para el diagnós-
tico y la actitud terapéutica adecua-
da. Presentamos un caso de síndro-
me de Wünderlich asociado a
anticoagulación y antiagregación,
causa excepcional del mismo.

Varón de 81 años que tres horas des-
pués de recibir una dosis de carga de an-
tiagregantes y anticoagulación con hepa-
rinas de bajo peso molecular por un
síndrome coronario agudo (SCA) comen-
zó con dolor abdominal brusco y deterio-
ro hemodinámico. La exploración física
mostró mal estado general, palidez, ta-
quicardia (120 latidos/min) e hipotensión
(70/30 mmHg) que se recuperó tras ad-
ministrar expansores plasmáticos. La pal-
pación abdominal era muy dolorosa, con
defensa y sensación de masa en el hipo-
condrio derecho. En la analítica destaca-
ba: hemoglobina 8,1 g/dl y hematocrito
24,6% (presentaba valores normales al in-
greso) con un INR 2,4 y un tiempo de
cefalina de 74 seg. Se realizó una TC de
abdomen urgente que mostró una colec-
ción subcapsular renal derecha con focos
hiperdensos de sangrado activo con ocu-
pación del espacio retroperitoneal (Figura
1). La superficie posterior del riñón en
contacto con la colección mostraba lesio-
nes quísticas corticales. El paciente pre-
sentó gran inestabilidad hemodinámica y
precisó nefrectomía urgente. En la pieza
quirúrgica se identificaron tres formacio-
nes quísticas con signos de hemorragia.

Se denomina síndrome de Wün-
derlich a la hemorragia renal, perirre-
nal o retroperitoneal espontánea de
etiología no traumática1,2. Wünder-
lich, en 1856, realizó la primera des-
cripción clínica3. Es una entidad rara,
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y se han comunicado en España has-
ta el año 2009 unos 20 casos4. En
una revisión bibliográfica realizada
por Kendall en 1974, la causa más
frecuente fueron los tumores renales
(50%), entre los que el adenocarci-
noma (33%) fue el más frecuente.
Otras causas menos comunes son:
las vasculares (20%), las infecciosas
(10%), las coagulopatías (5,1%) y
una miscelánea (3%)5,6. El uso de an-
ticoagulantes y antiagregantes pla-
quetarios pueden favorecer su pro-
ducción. La clínica típica es conocida
como triada de Lenk: dolor brusco
en la fosa renal, masa abdominal pal-
pable y shock hipovolémico de rápi-
da instauración3. Esta forma de pre-
sentación sólo se da en el 20% de
los casos. No obstante, existen for-
mas de presentación más insidiosas a
consecuencia de un sangrado lento o
poco cuantioso7. Las pruebas de ima-
gen, ecografía abdominal y TC de
abdomen, son fundamentales para
su diagnóstico y ayudan a la toma
de decisiones terapéuticas1. La TC
detecta la extensión del sangrado y
permite identificar su etiología, así
como planificar la intervención al
ofrecer una reconstrucción del riñón
y las estructuras vasculares3,7,8. Habi-
tualmente se opta por un manejo
conservador en casos de etiología
benigna y clínicamente estables con
seguimiento evolutivo mediante TC9.
Se reserva la nefrectomía para los ca-
sos de etiología maligna y se recurre
a la nefrectomía urgente en aquellos
casos en los que, pese a su etiología
benigna, existe desestabilización que
no se puede compensar por otros
métodos10.
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Infarto agudo de miocardio
en un lactante secundario
a una anomalía coronaria
congénita

Sr. Editor:
El infarto agudo de miocardio es

un diagnóstico excepcional en pedia-
tría por su escasa prevalencia y falta
de sospecha clínica de esta entidad
en niños, donde los factores de ries-
go cardiovascular típicos del adulto
suelen estar ausentes. La etiología
más frecuente son las anomalías con-
génitas coronarias1. Ante su diagnós-
tico en lactantes deben descartarse
dichas malformaciones y el origen
anómalo de la arteria coronaria iz-
quierda desde el tronco de la arteria
pulmonar (ALCAPA).

Lactante varón de 2 meses previa-
mente sano que fue traído a urgencias
por episodios de llanto intenso intermi-
tente seguido de síncope. La exploración
física reveló signos de shock cardiogénico.
La radiografía de tórax demostró cardio-
megalia con edema pulmonar. En el ECG
se constató una elevación del segmento
ST y unas ondas Q profundas en DI, aVL
y precordiales izquierdas sugestivas de in-
farto anterolateral izquierdo. La bioquími-
ca detectó una elevación de las troponi-
nas. La ecocardiografía puso de
manifiesto una miocardiopatía dilatada e
insuficiencia mitral graves, sin poder con-
firmar el origen de la arteria coronaria iz-
quierda de la raíz aórtica. Además presen-
tó en dicho vaso un flujo acercándose a
éste en diástole (invertido), que procedía
de la arteria pulmonar (Figura 1). Con es-
tos datos se sospechó un origen ALCAPA,
que fue confirmado con un cateterismo
(Figura 1). Tras la estabilización hemodi-
námica con infusión de milrinona y nitro-
glicerina iv, fue intervenido mediante
reimplantación de la coronaria anómala
en la raíz aórtica sin incidencias. A los 6
meses el paciente estaba asintomático,
sin tratamiento, con normalización en la
radiografía, el electrocardiograma y el
ecocardiografía.

El origen ALCAPA es la anomalía
coronaria congénita más frecuente
(incidencia 1/300.00 recién nacidos
vivos, 0,25-0,5% de todas las cardio-
patías congénitas)2. Esta patología
provoca una insuficiencia cardiaca
grave por miocardiopatía dilatada
grave secundaria a isquemia ventri-
cular izquierda progresiva, territorio
irrigado por sangre desaturada de
oxígeno con baja presión desde la
arteria pulmonar3.

Debe sospecharse en lactantes
mayores de 1 mes con episodios sú-
bitos de irritabilidad desencadenados
por los esfuerzos habituales, como el

Figura 1. Imagen de TC de abdomen con contraste (izquierda: corte axial; derecha: transversal)
que muestra una colección subcapsular derecha (flechas) con focos de sangrado activo con ocu-
pación del espacio retroperitoneal pélvico derecho.
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llanto o la lactancia, con signos de
mala perfusión periférica y síncope,
que traducen la isquemia miocárdica
aguda, junto a signos electrocardio-
gráficos de isquemia miocárdica an-
terolateral izquierda4. El diagnóstico
se confirma mediante ecocardiogra-
fía, angioTC o cateterismo5,6.

El manejo preoperatorio debe in-
cluir, además de sedoanalgesia y oxi-
genoterapia, fármacos inodilatadores
como milrinona y nitroglicerina para
conseguir un adecuado balance entre
las presiones sistémicas y pulmonares
que eviten un robo diastólico de las
coronarias desde la arteria pulmonar7,
salvo si existe hipotensión arterial
grave, donde se recomienda adrenali-
na. Además, al no existir obstrucción
coronaria, no está indicado el ácido
acetilsalicílico, la fibrinolisis con rTPA
ni la angioplastia. Tiene tratamiento
quirúrgico eficaz, y su pronóstico es
excelente, con una elevada supervi-
vencia y sin secuelas si se realiza un
diagnóstico precoz, antes de que se
establezca la necrosis miocárdica ven-
tricular, en cuyo caso presenta una
elevada mortalidad (90%)8-10.
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Coagulopatía asociada a
mordedura de Vipera latastei

Sr. Editor:
En España, las mordeduras de

serpiente constituyen una urgencia
relativamente rara pero que, en oca-
siones, reviste gravedad1. En la Pe-
nínsula Ibérica existen cinco especies
de serpientes venenosas, tres perte-

necen a la familia de las víboras (vi-
peridae) mientras que otras dos son
de la familia de las culebras (colubri-
dae)2. Aunque el veneno de estas ser-
pientes actúa sobre la coagulación,
los signos y síntomas suelen quedar
restringidos a la extremidad afectada
y la coagulopatía es una afectación
excepcional.

Varón de 44 años, que se encontraba
practicando bicicleta de montaña en una
zona del prelitoral de Barcelona (Mont-
seny) en el mes de septiembre, cuando
fue mordido por una serpiente en el se-
gundo dedo de la mano izquierda (pro-
bablemente una Vipera latastei). Acudió a
urgencias, donde se constató una flictena
hemorrágica en el lugar de la mordedura
sin hematomas ni sangrado en ningún te-
rritorio, edema de la mano que se exten-
día por toda la extremidad, adenopatías
palpables axilares, dolor abdominal, náu-
seas y vómitos. Al constatar una trombo-
citopenia (30 x 109/L) y no disponer de
antídoto en el primer centro tratante, fue
remitido a nuestro hospital. A su llegada
persistía con dolor abdominal. Se confir-
mó la trombocitopenia (21 x 109/L), un
descenso del tiempo de protrombina
(37%), un fibrinógeno normal (2 g/L),
con PDF negativos y tiempo de trombo-
plastina parcial activada de 29,7 segun-
dos. El edema de la extremidad siguió
progresando por lo que se administró un
vial de suero antiofídico, hecho que se
asoció a una rápida recuperación plaque-
taria y del tiempo de protrombina (Tabla
1), al tiempo que cesó la progresión del
edema, aunque aparecieron grandes
equimosis locales (Figura 1). El paciente
mejoró de forma progresiva y pudo ser
dado de alta a los 5 días.

A partir del punto de inocula-
ción, el veneno difunde por el espa-
cio intersticial y penetra en el siste-
ma linfático. Los ganglios son una
importante barrera para su difusión
hasta el punto que, generalmente,
los pacientes no presentan manifes-
taciones sistémicas3. La coagulopatía
observada puede deberse a la activi-
dad fibrinogenolítica del veneno, es
decir, a la destrucción directa del fi-
brinógeno con alargamiento del
tiempo de protrombina y, asimismo,
a la ruptura directa de la pared de
las plaquetas por actividad antifosfo-
lipasa A2, hecho que justificaría la
trombocitopenia4-8. Por ello, no con-
sideramos que pueda hablarse de
una coagulación intravascular dise-
minada. En el caso presentado, el
dolor abdominal, los vómitos y, so-
bre todo, la coagulopatía indican la
difusión del veneno y son una indis-
cutible indicación del antídoto9. En
España, el Ministerio de Sanidad dis-
tribuye un suero antiofídico poliva-

Figura 1. (A) Ecocardiografía en eje paraesternal corto alto que evidencia ausencia de conexión
entre la arteria coronaria izquierda y la raíz aórtica (flecha), además de flujo inverso en su interior,
procedente de arteria pulmonar. (B) La aortografía pulmonar donde se objetiva el origen de la ar-
teria coronaria izquierda a partir del tronco de la arteria pulmonar (flecha).

A B
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lente para víboras europeas, con
unos anticuerpos fragmentados que
han reducido el riesgo de una reac-
ción anafiláctica10.
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Ingesta voluntaria de
salfumán (ácido clorhídrico
al 20%)

Sr. Editor:
Las intoxicaciones por cáusticos

son infrecuentes1. El 80% se produce
en niños por ingesta accidental. En
adultos es más frecuente la finalidad
suicida2 con volúmenes más elevados
y agentes más corrosivos, y que pro-
ducen lesiones más graves. Presenta-
mos un caso de ingesta voluntaria de
ácido clorhídrico (HCl).

Varón de 35 años que es trasladado a
urgencias tras ingerir 20 ml de HCl con
intención suicida. Refería quemazón en la
orofaringe. La exploración física era ano-
dina. Se le realizaron un electrocardiogra-
ma, una analítica de sangre y unas radio-
grafías de tórax y abdomen, que fueron
normales. Se administró omeprazol 80
mg endovenoso (ev) y se inició una per-
fusión a 8 mg/hora. La gastroscopia de
urgencia objetivó una lesión Zargar IIa en
el esófago, y IIIa en el estómago (Figura
1). Se ingresó con dieta absoluta y perfu-
sión de omeprazol, metilprednisolona
1mg/kg y amoxicil ina/clavulánico
1 gr/8 horas ev. Tras 72 horas de dieta
absoluta se repitió la gastroscopia, sin
que se observasen  cambios. Se inició die-
ta y fue dado de alta a los 4 días con
omeprazol 40 mg/24 horas y sucralfato
1000 mg/8 horas por vía oral.

El HCl o salfumán es un ácido
fuerte que se emplea para la limpieza
y desinfección de suelos e inodoros.
La gravedad de las lesiones depende-
rá de la concentración y la cantidad
ingerida. La clínica habitual es dolor
orofaríngeo, retroesternal o epigástri-
co, disfagia, hipersalivación, náuseas
y vómitos3. Si el dolor es persistente
o existen signos peritoníticos o de
shock habrá que sospechar perfora-
ción. Sin embargo, las manifestacio-
nes clínicas no se correlacionan con
el daño en la mucosa4. Debe realizar-
se gastroscopia en las primeras 24
horas posingesta5. El tratamiento de-
penderá de los hallazgos endoscópi-
cos6, según la clasificación de Zar-
gar7: lesiones grado 0 o I (edema e
hiperemia) deberán tratarse con inhi-
bidores de la bomba de protones
(IBP) y dieta blanda; lesiones grado
IIa (úlceras superficiales) con dieta
absoluta e IBP ev; lesiones grado
IIb/IIIa (úlceras circunscritas o necro-
sis limitada) con dieta absoluta, IBP
ev, y considerar corticoides y antibió-
tico; y lesiones grado IIIb/IV (necrosis
extensa o perforación) deberán in-
gresar en una unidad de cuidados in-
tensivos y ser tratados con dieta ab-

Tabla 1. Evolución en el tiempo de los factores de coagulación

Variables ASAO

Tiempo desde mordedura (horas) +2 +7 +9 +11 +16 +20 +44 +92 +140
Plaquetas (109/L) 30 21 174 226 237 249 178 281
Tiempo de protrombina (%) 37 37,1 49,7 51,6 58,2 69,9 92 98
Fibrinógeno (g/L) 2 3,5
Productos degradación

fibrinógeno (PDF) Negativo
ASAO: Administración de suero antiofídico (4 ml).

Figura 1. Evolución clínica de la lesión en la extremidad superior izquierda.
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soluta, IBP ev, y considerar corticoi-
des, antibióticos y cirugía. Aunque
ampliamente utilizados, no existe
evidencia para la utilización sistemá-
tica de corticoides en la prevención
de aparición de estenosis, y pueden
tener incluso efectos perjudiciales8. El
uso de antibióticos debería limitarse
a la infección establecida, la perfora-
ción, la aspiración bronquial o el uso
de corticoides9. Otros autores apoyan
su uso junto con corticoides para
prevenir estenosis10. Nuestro paciente
presentó lesiones graves a pesar de
la escasa clínica que refería. La canti-
dad limitada de HCl que ingirió fue
un factor de buen pronóstico en su
evolución.
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Midriasis unilateral por
contacto con floripondio
o trompeta de ángel

Sr. Editor:
La midriasis unilateral espontánea

es una entidad infrecuente observada
en los servicios de urgencias. La au-
sencia de otros datos de patología
ocular o sistémica suele desconcertar
al examinador1.

Varón joven que acude a urgencias
por midriasis unilateral izquierda atraumá-
tica de 4 horas de evolución, sin déficit de
agudeza visual en ningún ojo, paresia
oculomotora ni otra sintomatología local
ni sistémica. Se objetivó midriasis arreacti-
va izquierda frente a la luz artificial (reflejo
directo y consensuado) y convergencia sin
respuesta a pilocarpina al 2%. La analítica
básica y la tomografía computarizada de
cráneo resultaron normales. El paciente
explicó haber realizado labores de jardine-
ría y haberse frotado el ojo. Se mostraron
fotografías de buscadores generales de in-
ternet reconociendo haber manipulado
una flor grande acampanada conocida co-
mo Floripondio o trompeta del ángel
(Brugmansia o Datura). La midriasis cedió
espontáneamente a las 48 horas.

El diagnóstico diferencial de mi-
driasis pupilar incluye múltiples entida-
des como la pupila de Adie, la paresia
parcial de III par craneal y algunas in-
toxicaciones. Es de utilidad la instila-
ción de pilocarpina, inicialmente a do-
sis bajas (0,2%). La pupila de Adie
(que al estar denervada se muestra hi-
persensible) presentará una reacción
miótica. En caso de no haber reacción
se instilará pilocarpina al 2%; si reac-
ciona (miosis) es probable que presen-
te una paresia parcial de III par crane-
al, en caso de no reaccionar se puede
suponer una causa tóxica ocular por
ocupación de los receptores ciliares2.
Las principales toxinas son la atropina,
la hiosciamina y la escopolamina con-
tenidas a su vez en especies como be-
lladona, beleño, dulcamara, tomatera,
patatera, berenjena, pimiento y otras
solanáceas. Existe una decena de casos
publicados de midriasis unilateral por
contacto con Brugmansia y Datura3-10.
La intoxicación sistémica es frecuente
por uso recreativo mediante hervido
de la flor4, y provoca un síndrome an-
ticolinérgico consistente en midriasis,
taquicardia, sequedad de piel y muco-
sas, desinhibición, agitación y cuadro
confusional; a dosis altas pueden apa-
recer convulsiones, deterioro de la
conciencia y coma. Su tratamiento es
soporte, antiadherentes y fisostigmina.
El interés del caso radica en la utilidad
de medios informáticos generales para

Figura 1. Gastroscopia en la que se muestra la lesión. Arriba: úlceras circunscritas grado IIb en
mucosa de 1/3 medio de esófago (izquierda) y cardias (derecha). Abajo: úlceras con zonas de ne-
crosis grado IIIa en la pared del cuerpo gástrico proximal (izquierda) y úlceras superficiales par-
cheadas grado IIa en cuerpo gástrico distal (derecha).
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la realización del diagnóstico. Resulta
útil el conocimiento de las especies
responsables para identificarlas en la
entrevista.
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Gestante body packer

Sr. Editor:
Hemos leído con gran interés la

reciente nota de Dueñas y colabora-
dores respecto a los body packers.

Nos gustaría comunicar nuestra re-
ciente experiencia con una mujer
gestante que precisó de medios
diagnósticos no convencionales y
que todo este proceso demoró de
forma preocupante el inicio del trata-
miento y por tanto multiplicó los
riesgos para la madre y el niño.

Mujer de 33 años detenida en el ae-
ropuerto por sospecha de ser portadora
de drogas ilegales intrabdominales (body
packer). No tenía antecedentes patológi-
cos y estaba gestante de 24 semanas. Al
inicio negó ser portadora de tóxicos y no
aceptó las exploraciones habituales que
se le sugirieron (radiografía de abdomen),
dado que para ellas precisa de consenti-
miento, al ser pruebas no indicadas en
una gestante. Todo ello conllevó un retra-
so en el diagnóstico y en el tratamiento,
incrementando el riesgo de ruptura de
envoltorios. Aceptó la realización de valo-
ración ginecóloga y de ecografía abdomi-
nal, pero ésta no resultó concluyente. Fi-
nalmente, se realizó una resonancia
magnética (RM) que dio el diagnóstico
(Figura 1) y el reconocimiento de la in-
gesta de 58 paquetes de cocaína el día
anterior. A partir de este momento se ini-
ció la evacuación controlada, que se pro-
longó dos días sin complicaciones.

Desconocemos los motivos que
llevan a utilizar este tipo de portador
pero parece lógico pensar que los
haya y que pueda repetirse. Por ello

consideramos que debería plantearse
en los protocolos específicos a la pa-
ciente gestante, puesto que va a re-
querir medios para su manejo que
no todos los centros poseen. Propo-
nemos para estos casos la RM como
método diagnóstico de elección y re-
alizar la evacuación en un centro que
cuente con, además de los medios
habituales, una unidad de cuidados
intensivos neonatales.
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Figura 1. Flor correspondiente a floripondio o
trompeta de ángel.

Figura 1. Resonancia magnética que muestra unas imágenes de morfología cilíndrica, de contor-
nos nítidos y bien definidos, que tienen un posicionamiento declive, y no anterior, compatibles
con cuerpos extraños (flecha). Existe también un globo vesical y un útero gestante, y no se ob-
serva líquido libre en el fondo de la pelvis menor.
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Debilidad muscular aguda
en urgencias

Sr. Editor:
Presentamos un caso clínico que

consultó astenia, pero de etiología
muy poco frecuente: la parálisis pe-
riódica hipopotasémica tirotóxica
(PPHT), de pronóstico infausto de no
diagnosticarse a tiempo, motivo por
el que se incide en su relevancia.

Varón de 34 años, natural de Perú,
con antecedente de hipertiroidismo por
enfermedad de Graves Basedow diagnos-
ticado 3 meses antes [TSH < 0,01 mU/l
(0,34-5,6), T4 libre 3,06 mU/l (normal:
0,61-1,24), Ac anti-peroxidasa tiroidea
2.468,4 UI/ml (normal: < 60,0), Ac anti-
rreceptores TSH 7,93 U/l (normal: 0-0,7)]
que consultó en urgencias por presentar
debilidad muscular de predominio distal y
en extremidades inferiores, de tres horas
de evolución, que progresó de forma si-
métrica y a miembros superiores con im-
posibilidad para la deambulación, sin nin-
guna otra cl ínica acompañante. El
paciente seguía tratamiento con propra-
nolol 20 mg/día y tiamizol 5 mg/día des-
de el diagnóstico de hipertiroidismo, y re-
fería episodios similares al actual
autolimitados. En la exploración física
destacaba nerviosismo, piel cálida y sudo-
rosa, frecuencia cardiaca de 75 lpm y te-
traparesia simétrica de predominio en ex-
tremidades inferiores, con hipotonía e
hiporreflexia. En la analítica sanguínea
presentaba K 1,2 mmol/L (normal: 3,5-
5,5) con K en orina 7,7 mmol/día, CK to-
tal 212 mU/mL (normal: 15-190) y fosfa-
to 2,8 mg/mL (normal: 2,2-4,4). El ECG
mostraba ritmo sinusal a 60 lpm, PR
0,12”, diluido en suero QTc alargado

(0,42”). Se inició tratamiento de urgencia
con KCL e.v. e intervalo en infusión conti-
nua. La clínica revirtió a las 10 h, con un
K alto de 4,7 mmol/L (36 h de ingreso).
El perfil tiroideo mostró: TSH 0,00 mU/L
y T4 libre 3,56 mU/L. Se orientó como
una PPHT, se indicó pauta descendente
de tiamizol desde 30 mg/día y de propra-
nolol desde 30 mg/día, con potasio oral.

La PPHT es una complicación
aguda y urgente del hipertiroidismo,
particularmente en la enfermedad de
Graves Basedow6,7,9. Pertenece al gru-
po de debilidad muscular aguda
(DMA) y es más frecuente en varo-
nes1,2, entre 20-40 años de edad, con
clara distribución geográfica (gran
predominio en asiáticos)1,4,6. Existen
también descritos casos familiares
que implican al HLA-DRW81,3,7. Su fi-
siopatología se debe a un paso rápi-
do y masivo del K extracelular al es-
pacio intracelular a través de la
bomba Na/K ATPasa, por alteración
de la permeabilidad de ésta, debido a
la estimulación del sistema b2-adre-
nérgico por las hormonas tiroideas.
Este hecho sucede en diferentes si-
tuaciones: hiperinsulinemia (respuesta
exagerada de la secreción de insulina
a las sobrecargas de glucosa en estos
pacientes), fármacos (esteroides,
adrenalina, amiodarona)7,10, ejercicio
o ingesta de carbohidratos o alco-
hol1,3,4. La testosterona también facili-
ta dicha liberación, por ello su inci-
dencia es más elevada en varones1,2.
La triada clínica clásica se compone
de debilidad muscular generalizada
(con episodios previos de menor in-
tensidad y nocturnos desencadena-
dos por factores precipitantes), taqui-
cardia regular e hipertensión, en el
contexto de hipopotasemia e hiperti-
roidismo1. La potasuria inferior de 15
mEq/l descarta la pérdida renal, co-
mo en nuestro caso. El grado de hi-
popotasemia se correlaciona con la
intensidad del cuadro muscular. Pero
no así con las cifras de hormona tiroi-
dea. El diagnóstico diferencial debe
realizarse con el síndrome de Gui-
llain-Barré, las pérdidas urinarias de K,
las parálisis periódicas hipopotasémi-
cas familiar y esporádica, la miaste-
mia gravis, la esclerosis múltiple y la
miopatía tirotóxica. Su distinción me-
diante la determinación del perfil ti-
roideo, la potasemia y la potasuria es
fácil1,7. El objetivo del tratamiento es
prevenir la aparición de arritmias car-
diacas fatales8, así como del fallo res-
piratorio por hipofosfatemia1,8, y re-
vertir la parálisis muscular al llevar el
K a una concentración de seguridad
y no de normalidad, para evitar la hi-

perpotasemia de rebote3. Se aconseja
la reposición de potasio con KCl e.v.
a 10 mEq/h si el K < 2,5 meq/L y se
prefiere la vía oral cuando éste es su-
perior (no se ha encontrado ningún
protocolo en la bibliografía donde se
especifique que la reposición de K
deba ser ajustada al peso del pacien-
te). Se deben evitar los aditivos con
dextrosa vía parenteral por la res-
puesta exagerada en estos pacientes
a los carbohidratos. El propranolol a
dosis de 3-4 mg/kg revierte rápida-
mente los síntomas y evita la hiperpo-
tasemia refractaria3. Para la prevención
de los ataques se deberán evitar los
factores precipitantes y se indicará
propranolol 20-80 mg cada 8 h hasta
instaurar el tratamiento definitivo del
hipertiroidismo4.
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