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CARTAS AL EDITOR

Síndrome de fuga capilar
sistémica: una causa rara
de shock

Systemic capillary leak syndrome:
an unusual cause of shock

Sr. Editor:
El síndrome de fuga capilar sisté-

mica (SFC) es un raro trastorno de
causa desconocida descrito por Clark-
son1 en 1960. Se presenta de forma
recurrente con episodios de disfunción
endotelial que provocan la salida de
plasma y proteínas al espacio intersti-
cial, causando una hipoalbuminemia
grave, edemas generalizados, hemo-
concentración, hipotensión arterial y
shock2. La alteración del sistema inmu-
ne se ha implicado en la patogenia de
este síndrome. El tratamiento con in-
munoglobulinas endovenosas podría
reducir el número de episodios3.

Varón de 53 años, sin antecedentes
personales de interés, que acudió al servi-
cio de urgencias por presentar una astenia
intensa con mialgias y edemas generaliza-
dos. En el último año había tenido dos
episodios similares. La exploración física
mostró una presión arterial de 80/60
mmHg, una temperatura de 36ºC, una
frecuencia cardiaca 130 l/min, saturación
arterial de oxígeno de 93%, un aumento
de la presión venosa yugular y una dismi-
nución del murmullo vesicular en ambas
bases con importantes edemas generaliza-
dos en tronco y extremidades. En la analí-
tica destacaba una hemoconcentración e
hipoalbuminemia grave (hematocrito
59%, hemoglobina 19,9 g/dl y albumina
2,7 g/dl), hiponatremia (Na+ 127 meq/L)
y rabdomiolisis (CK 9.992 U/L, LDH 556
U/L). La PCR fue de 2,7 mg/dl. La gluco-
sa, creatinina, potasio, magnesio, calcio
corregido, hormonas tiroideas, transami-
nasas, cortisol, ferritina, beta 2-microglo-
bulina y VSG fueron normales. El elemen-
tal y el sedimento de orina fueron
normales y los hemocultivos estériles. El
ECG estaba en ritmo sinusal y la radiogra-
fía de tórax solo mostró un pequeño de-
rrame pleural bilateral. El paciente recibió
tratamiento con sueros y antibiótico de
amplio espectro y evolucionó favorable-
mente en 3-4 días. Las serologías a grupo
herpes, toxoplasma, neumonías atípicas,
hepatitis, VIH, lúes, brucella y borrelia fue-
ron negativas y el estudio inmunológico
fue normal (ANA, Anti DNA nativo, anti-
RNP, anti-Sm, anti-SSa, anti-SSb, anti-Jo-1,
anti-Scl-70, anti-proteinasa 3, anti-cerevi-
siae, factor reumatoide, inmunoglobulinas
y complemento). El proteinograma detec-
tó una banda monoclonal IgG lambda
(3,5%; 0,16 g/dl) con proteinuria de Ben-
ce-Jones negativa. El ecocardiograma
transtorácico no mostró alteraciones (frac-

ción de eyección del ventrículo izquierdo
75%). Se realizó una gammagrafía corpo-
ral con Galio que fue normal y una tomo-
grafía computarizada corporal que solo
identificó un pequeño derrame pleural bi-
lateral, sin otras alteraciones. El estudio
neurofisiológico solo mostró un patrón
miopático leve. Se realizó una biopsia de
médula ósea que descartó un mieloma.
Tras completar el estudio se planteó la po-
sibilidad de un SFC por lo que inició trata-
miento profiláctico con teofilina oral (400
mg/24 h). Sin embargo, a los tres meses
presentó un nuevo episodio de caracterís-
ticas similares que requirió hospitalización.
Se inició entonces una pauta de inmuno-
globulinas endovenosas (1,5 g/Kg/mes)
con buena respuesta clínica y sin otros
episodios desde hace 14 meses.

Se puede sospechar este síndro-
me en un paciente que presenta un
shock con hipoalbuminemia grave
(sin evidencia de pérdidas digestivas
o renales), edemas generalizados y
hemoconcentración tras descartarse
otras causas secundarias. La mayoría
de los casos tiene asociado una gam-
mapatía monoclonal de significado
incierto. El SFC cursa con una eleva-
da mortalidad (25-34% a 10 años) y
con frecuencia es necesario un ma-
nejo en la unidad de cuidados inten-
sivos. En los pocos casos descritos,
para evitar recurrencias, se han utili-
zado agonistas beta adrenérgicos
(terbutalina), combinados o no con
inhibidores de la fosfodiesterasa (teo-
filina), antagonistas del receptor de
leucotrienos, talidomida o anticuer-
pos monoclonales (infliximab o beva-
cizumab)4. Las inmunoglobulinas en-
dovenosas también parecen útiles.
Un estudio reciente en 19 pacientes
con SFC encontró que la pauta de 1-
2 g/Kg/mes redujo los episodios
anuales de 2,6 a ninguno tras 32
meses (rango 10-286), con mínimos
efectos secundarios, por lo que, co-
mo en nuestro caso, parece una op-
ción de tratamiento razonable5.
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Síndrome de
hiperpermeabilidad capilar
generalizada: una causa
poco habitual de shock
refractario

Systemic capillary leak syndrome:
a rare cause of refractory shock

Sr. Editor:
El síndrome de Clarkson o síndro-

me de hiperpermeabilidad capilar
generalizada (SHCG) es un desorden
de la permeabilidad capilar. Se carac-
teriza por episodios recurrentes y re-
versibles de extravasación plasmática
masiva hacia el espacio intersticial,
que comportan la triada de shock hi-
povolémico, hemoconcentración e
hipoalbuminemia

1
. Presenta una baja

incidencia, infravalorada por la difi-
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cultad que entraña reconocer dicha
patología. Por su elevada mortalidad
(18-36%), en muchas ocasiones el
diagnóstico es post mortem2,3.

Mujer de 51 años, fumadora 20-40
cig/día sin otros antecedentes de interés.
Acudió a urgencias por malestar general
y síncope. Sus constantes a la llegada
fueran: presión arterial de 80/40 mmHg,
frecuencia cardiaca de 125 lpm frecuen-
cia respiratoria de 30 rpm, y tempertura
35ºC. Analíticamente destacó pH 7,03,
HCO3 12 mmol/L, lactato 7,0 mmol/L,
urea 143 mg/dL, creatinina 5,14 mg/dL,
leucocitos 29.370 cel/uL, hemoglobina
19 g/dL, y hematocrito 59%. Se realizó
un ecocardiograma y una tomografía
computarizada toracoabdominal que fue-
ron normales. La paciente ingresó en
unidad de cuidados intensivos y requirió
fluidoterapia intensiva, noradrenalina a
dosis altas (0,9 mcg/Kg/min), ventilación
mecánica invasiva y hemodiafiltración.
Con la sospecha de SHCG se inició trata-
miento con inmunoglobulina intravenosa
(1 g/Kg, 5 días) con mejoría progresiva
del cuadro. Como complicación secunda-
ria al edema generalizado, la paciente
presentó síndrome compartimental en las
extremidades inferiores que precisó fas-
ciotomías liberadoras y la amputación su-
pracondílea del miembro inferior izquier-
do. El estudio etiológico descartó
gammapatía monoclonal de significado
incierto (GMSI). Se ensayaron teofilina y
b2-agonistas sin éxito debido al desarro-
llo de reacciones adversas. Fue dada de
alta con una pauta mensual de inmuno-
globulinas, sin recidivas durante los 12
meses siguientes.

El SHCG se describió en 1960. De
etiología y fisiopatogenia desconoci-
das, se relaciona con una desregula-
ción en el sistema inmune que altera
la permeabilidad capilar. Es frecuente
presentar pródromos en forma de
malestar general, fatiga, polidipsia o
aumento repentino del peso, y puede
precederse de un cuadro viral. En un
alto porcentaje de casos (79-82%) se
asocia con una GMSI1-3. El diagnóstico
se realiza por exclusión, en cuadros
que cumplan la triada clásica, una vez
descartadas otras potenciales causas
de shock. El tratamiento inicial consis-
te en la reposición cuidadosa de flui-
dos con cristaloides (PVC entre 4-8
cm H2O). Pueden utilizarse coloides
de forma puntual2-4. Debe valorarse la
presión intracompartimental, y reali-
zarse fasciotomías liberadoras si es ne-
cesario2. No existe tratamiento especí-
fico. Las inmunoglobulinas a altas
dosis, por su efecto inmunomodula-
dor, se utilizan en el momento agudo
y también como prevención de la re-
currencia5. Otros fármacos que dismi-
nuyen la permeabilidad capilar, como
la terbutalina y la teofilina, también

pueden ser de utilidad. El médico de
urgencias debe incluir el SHCG en el
diagnóstico diferencial del shock de
origen incierto. Un diagnóstico precoz
junto a un manejo apropiado podría
disminuir las complicaciones y au-
mentar la supervivencia.
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Obstrucción intestinal
por evisceración vaginal
como complicación tardía
de la braquiterapia

Intestinal obstruction due to
vaginal evisceration as a late
complication of brachytherapy

Sr. Editor:
La dehiscencia de la cúpula vagi-

nal (DCV) postquirúrgica en el cáncer
de endometrio (CE) es una condición
infrecuente1 y sus complicaciones aso-
ciadas son extremadamente inusuales,
especialmente las relacionadas con la
braquiterapia adyuvante (BA)2.

Mujer de 78 años intervenida de histe-
rectomía y anexectomía radical cuatro
años antes por CE con radioterapia y BA.
Acudió a urgencias por sangrado y sensa-
ción de tumoración vaginal de 12 horas
de evolución asociados a dolor abdominal
hipogástrico y cierre intestinal completo. A
la exploración destacaba un abdomen con
dolor difuso y defensa generalizada sin
masas ni hernias palpables, y tacto rectal
sin lesiones. El tacto vaginal resultó doloro-
so y con una tumoración que no se pudo
filiar. En la analítica destacaban 8.700 leu-
cocitos/mm3 y una hemoglobina de
11,4 g/dl. Se solicitó una tomografía com-
putarizada abdominal que mostró una
oclusión de intestino delgado con prolapso
del íleon a través de un defecto vaginal
con edema de mucosa intestinal, indicati-
vo de sufrimiento intestinal (Figura 1). Se
decidió cirugía urgente mediante laparoto-
mía, que objetivó la evisceración de un asa
ileal por DCV, con dilatación del intestino
delgado proximal. Se redujo el segmento
intestinal afectado y se suturó el defecto
vaginal con sutura continua en dos planos.
La evolución postoperatoria fue satisfacto-
ria con tolerancia progresiva a la ingesta y
recuperación del tránsito, fue alta en el dé-
cimo día del postoperatorio.

La DCV tras histerectomía es un
evento raro (0,1%-0,3%)2, pero gra-
ve, que ocurre principalmente en las
primeras semanas tras la cirugía. De
ahí lo insólito del caso que se presen-
ta y la importancia de mantener un
alto índice de sospecha ante los ante-
cedentes de la paciente. El uso de ra-
dioterapia pélvica adyuvante para el
CE ha disminuido, debido al incre-
mento de radioterapia localizada. La
evisceración por DCV tras BA es una
complicación infrecuente descrita en
la literatura1. Según Iaco et al.3, en su
serie de 3.593 pacientes, el evento
desencadenante de la dehiscencia fue
la aplicación de un cilindro de bra-
quiterapia en un 20% de las eviscera-
ciones. La radiación puede compro-
meter la vascularización tisular y
debilitar la bóveda vaginal. Otros fac-
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tores asociados que, ante incremen-
tos de presión intraabdominal pue-
den condicionar una evisceración,
son: técnica quirúrgica inadecuada,
infección/hematoma en la herida, ac-
tividad sexual precoz, edad avanzada,
tratamiento crónico con esteroides,
traumatismos y cirugías previas4. Clí-
nicamente cursa con dolor pélvico o
vaginal, sangrado y sensación de ma-
sa vaginal, como el caso presentado.
No obstante, puede pasar desaperci-
bida si la evisceración es pequeña y/o
el antecedente quirúrgico no es re-
ciente, recomendándose una explora-
ción exhaustiva precoz con un tacto
vaginal, pues la demora puede condi-
cionar lesiones graves en la víscera
prolapsada. Hasta un 20% de pacien-
tes requieren resección intestinal tras
la reparación de una evisceración va-

ginal posthisterectomía2, y el íleon
terminal es la víscera más frecuente-
mente prolapsada4. El tratamiento de
la evisceración vaginal es la cirugía
urgente, por abordaje vaginal o ab-
dominal, en función de las condicio-
nes de la paciente y la viabilidad in-
testinal, con un cierre del defecto en
dos capas recomendado por la mayo-
ría de autores5.
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Infarto cerebral como
complicación de una
endocarditis infecciosa

Cerebral infarction complicting
infectious endocarditis

Sr. Editor:
Las complicaciones sistémicas de

la endocarditis infecciosa (EI) inclu-
yen embolismos múltiples. Se han
descrito complicaciones neurológicas
como infartos isquémicos, encefalo-
patía, meningitis, abscesos y hemo-
rragias cerebrales1. A continuación se
presenta un caso.

Emergencias 2017;29:357-362
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Figura 1. (A) Imagen sagital de TC abdominopélvico con evisceración vaginal del
íleon terminal (flecha); (B) Imagen transversal de TC abdominopélvico con dehiscencia
vaginal y prolapso de intestino delgado (círculo).
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Varón de 71 años con antecedentes
de dislipemia que es trasladado al servicio
de urgencias como código ictus por alte-
ración en la emisión del lenguaje y pérdi-
da de fuerza en extremidades derechas
de aparición brusca hacía 2 horas. A su
llegada se encuentraba febril (39,5ºC), ta-
quicárdico (130 lpm, ritmo sinusal), hipo-
tenso (90/60 mmHg) y con petequias di-
seminadas. Neurológicamente presentaba
hemipejia/hemihipoestesia derecha, afasia
global y hemianopsia homónima derecha
(NIHSS 25). Se procedió a la intubación
orotraqueal y estabilización hemodinámi-
ca. En la anamnesis dirigida a los acom-
pañantes discutían los últimos 3 meses de
pérdida de peso y fiebre intermitente que
se encontraba en estudio ambulatorio. Se
extrajeron hemocultivos y se inició anti-
bioterapia empírica. Se realizó una tomo-
grafía computarizada (TC) cerebral que
evidenció un infarto en el territorio de la
arteria cerebral media (ACM) izquierda
con signo de la cuerda (Figura 1). Dada
la sospecha de embolismo séptico y la in-
estabilidad hemodinámica se desestimó el
tratamiento fibrinolítico o intervencionis-
ta. Se realizó una radiografía de tórax que
mostró edema agudo de pulmón, y una
ecocardiograma donde se objetivó una
vegetación e insuficiencia valvular mitral
grave con función de eyección del ventrí-
culo izquierdo conservada. A las 12 horas
de su llegada se practicó un recambio
valvular, pero permaneció con déficit
neurológico y shock séptico y cardiogéni-
co. Finalmente falleció a las 72 horas. En
el cultivo de la válvula nativa y en los he-
mocultivos se aisló S. epidermidis, lo cual
permitió el diagnóstico de endocarditis
definitiva según criterios de Durack3.

Entre el 20-40% de EI asocian
manifestaciones neurológicas. Este
riesgo es mayor si las vegetaciones
son mayores de 3 mm, en caso de
afectación mitral, si el microorganis-
mo subyacente es Stapylococcus au-
reus y en presencia de shock séptico
o fracaso renal2 La isquemia cerebral
es la complicación más frecuente, la
cual puede ocurrir como primera ma-
nifestación de la enfermedad2 y afec-
ta principalmente al territorio de la
ACM4. El abordaje terapéutico de esta
complicación es controvertido. Se ha
descrito un alto riesgo de sangrado
con el tratamiento fibrinolítico y una
escasa mejoría clínica4,5. Por otra par-
te, son escasos los casos publicados
sobre la seguridad y efectividad de la
trombectomía mecánica en esta pa-
tología6. En nuestro caso se desesti-
mó el tratamiento revascularizador
por estos motivos. La anticoagulación
no se considera indicada en los casos
de endocarditis sobre la válvula nati-
va por aumentar el riesgo de hemo-
rragia2, mientras que sí se recomien-
da en la EI sobre válvula protésica o
si coexiste con arritmia embolígena4.

El momento de realización de recam-
bio valvular es controvertido, ya que
puede exacerbar el daño cerebral en
infartos cerebrales extensos, y debe
realizarse sin demora si no existe bue-
na respuesta al tratamiento médico o
si existen factores de mal pronóstico
en fase aguda2. La EI es un cuadro
grave, con una mortalidad entre el
20-40%. La presencia de complica-
ciones neurológicas como hemorra-
gias cerebrales o infartos isquémicos
extensos empeora el pronóstico del
paciente. Por ello, la sospecha clínica,
el diagnóstico precoz y el inicio rápi-
do de la terapia antibiótica constitu-
yen las estrategias terapéuticas más
efectivas para mejorar el pronóstico.
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Angioedema orofaríngeo
secundario a captopril
sublingual: un caso inusual
con afectación glandular

Oropharyngeal angioedema induced
by sublingual captopril: an unusual
case with glandular involvement

Sr. Editor:
El angioedema inducido por inhi-

bidores de la enzima convertidora de
angiotensina (IECAs) es una forma
conocida de angioedema no heredi-
tario recurrente. Con una incidencia
descrita entre un 0,1 y un 0,7%, sue-
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Figura 1. TC craneal que muestra (1) signo de la cuerda en la arteria cerebral media
izquierda (flecha), y (2) infarto en fase aguda en el territorio de arteria cerebral media
izquierda.
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le presentarse con afectación orofa-
ríngea, predominantemente asimétri-
ca, con formas potencialmente mor-
tales cuando asocia compromiso
glótico, y resulta infrecuente la afec-
tación abdominal o genital1. El au-
mento de la permeabilidad vascular
secundario a la liberación de media-
dores vasoactivos origina acumula-
ción de líquido en el espacio intersti-
cial, como tejido subcutáneo y
submucoso. Existen casos aislados de
angioedema con afectación de la
grasa subcutánea, pero la afectación
glandular es excepcional2.

Varón de 79 años con antecedentes
de enfermedad pulmonar obstructiva cró-
nica e hipertensión arterial en tratamiento
con losartán. Consultó por edema lingual
de 12 horas de evolución, y explicaba
que había recibido captopril sublingual
por una crisis hipertensiva unas horas an-
tes al inicio del cuadro. A la exploración
estaba hemodinámicamente estable, eup-
neico, sin disfonía ni estridor; presentaba
la boca séptica, edema lingual y del suelo
de boca de predominio derecho, así co-
mo tumefacción blanda submandibular
ipsilateral. La faringolaringoscopia descar-
tó una afectación glótica. Planteado el
diagnóstico diferencial entre angioedema
y absceso de suelo de boca, se realizó
una tomografía computarizada (TC) con
contraste, que mostró un edema generali-
zado lingual, del suelo de la boca y del
espacio retrofaríngeo, de predominio a
nivel sublingual derecho y afectación de
aspecto inflamatorio de la glándula su-
blingual y submaxilar (flecha, Fig 1A y
1B). Se inició tratamiento de angioedema
mediado por histamina (mecanismo alér-
gico) con metilprednisolona y dexclorfe-
niramina. La falta de respuesta al trata-
miento iniciado junto con los hallazgos
tomográficos y el antecedente de admi-
nistración de IECA sugirieron angioedema
mediado por bradicininas y se pautó el
tratamiento con icatibant como uso com-
pasivo. El icatibant es un antagonista
competitivo selectivo del receptor de la
bradikinina de tipo 2 aprobado para el
tratamiento sintomático de crisis agudas
de angioedema hereditario. El paciente
evolucionó correctamente y fue dado de
alta a las 24 horas.

La causa por la que los IECA se
relacionan con angioedema no es to-
talmente conocida. Diversos estudios
han mostrado un incremento de bra-
dicinina atribuidos a la inhibición en-
zimática implicada en su catabolis-
mo1. El manejo del angioedema
agudo en los servicios de urgencias
requiere un abordaje específico, y en
los casos refractarios al tratamiento
con antihistamínicos y corticoides,
debe sugerir formas de edema no
histaminérgico3. La faringolaringosco-
pia mediante nasofibroscopia permi-
te valorar la afectación de la vía aé-

rea superior3. La radiografía cervical
con proyección lateral puede mostrar
aumento de las partes blandas del
espacio retrofaríngeo, paladar blando
y región suplaglótica. La TC suele
objetivar además glosomegalia de
baja densidad. El edema es típica-
mente difuso, se han descrito formas
focales y asimétricas y el engrosa-
miento de la mucosa puede mostrar
grados variables de compromiso de
la vía aérea superior2-4,5.

Aunque las pruebas de imagen
en el angioedema orofaríngeo-glóti-
co suelen ser innecesarias, existen
formas de presentación atípicas en
las que el diagnóstico diferencial in-
cluye una patología neoplásica o in-
fecciosa. En estos casos, el estudio
tomográfico resulta de utilidad para
realizar el diagnóstico y dirigir el tra-
tamiento.
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La ecografía a pie de cama
como guía en el diagnóstico
y manejo de patologías
infrecuentes: un caso
peculiar de trombo
en tránsito

Point-of-care ultrasound
for diagnosis and treatment
of rare diseases: an unusual case
of a peculiar thrombus in transit

Sr. Editor:
Diagnosticar una presentación atí-

pica o una complicación de una pa-
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Figura 1. TC cervical con contraste. (A) Corte axial con edema de predominio en es-
pacio sublingual derecho (flecha). (B) Corte sagital que muestra edema retrofaríngeo y
afectación glandular submaxilar, sin realce periférico (flecha).
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tología frecuente es un desafío para
el urgenciólogo. Las exploraciones
complementarias y consultas a espe-
cialistas pueden suponer un retraso
diagnóstico, en el inicio del trata-
miento aduecuado o un origen de ia-
trogenia innecesario. El urgenciólogo
debe disponer de la autonomía sufi-
ciente para tomar las decisiones ade-
cuadas en el menor tiempo posible.

Mujer de 84 años que acudió a ur-
gencias tras haber presentado un cuadro
transitorio de paresia braquial izquierda.
En la valoración incial se detectó: presión
arterial 110/70 mmHg, frecuencia cardia-
ca 75 lpm rítmica, frecuencia respiratoria
28 rpm, SpO2 89% en aire ambiente,
temperatura 36,5˚C. En la exploración fí-
sica destacaba: ausencia de focalidad
neurológica, buena perfusión periférica,
taquipnea con auscultación pulmonar
normal y ausencia de edemas periféricos.
Ante la presencia de accidente cerebro-
vascular transitorio con insuficiencia respi-
ratoria se realizaron un electrocardiogra-
ma (ondas T negativas simétricas en
todas las derivaciones inferiores y precor-
diales), una gasometría venosa (sin tras-
tornos del equilibrio ácido-base) y una
ecografía clínica a la cabecera de la pa-
ciente, realizada por el urgenciólogo. Esta
última evidenció un patrón pulmonar
normal, cavidades cardiacas de tamaño y
contractilidad normal con presencia de
una masa flotante auricular derecha que
se extendía a la aurícula izquierda a tra-
vés del septo interauricular (Figura 1),
además de una trombosis venosa femoral
superficial. El hemograma y el estudio
sanguíneo bioquímico básicos resultaron
normales. En la tomografía computariza-
da (TC) craneal no se objetivaron lesiones
agudas, mientras que la angioTC torácica
confirmó la sospecha de embolia pulmo-
nar (TEP), de alto riesgo (puntuación de
114 en la escala PESI). La paciente fue
tratada con heparina sódica con buena
evolución y dada de alta a los 8 días de
ingreso con anticoagulantes orales, sin
presentar complicaciones.

La visualización por ecografía de
trombos en tránsito no es muy fre-
cuente (4-18% de los pacientes con
TEP1,2), pero identifica pacientes con
elevada mortalidad precoz (hasta un
50% en los primeros 10 días2). En es-
te caso particular, el aumento de la
presión pulmonar ocasionada por el

TEP facil itó el paso de parte del
trombo a la circulación sistémica a
través de un foramen ovale permea-
ble (asintomático previamente) gene-
rando la sintomatología por la que fi-
nalmente consultó la paciente. Esta
es una situación infrecuente que
identifica un pronóstico aún peor
por el riesgo de ictus asociado. En
presencia de tal hallazgo debería va-
lorarse un tratamiento agresivo ur-
gente1,3 (fibrinolisis o trombectomía
mecánica o quirúrgica), dado que la
anticoagulación aislada, en los pocos
estudios disponibles en literatura, ha
demostrado una respuesta subópti-
ma2,3. En este caso, dada la edad y
las comorbilidades, se desestimó un
tratamiento más agresivo, con buena
(e inesperada) evolución. Concluimos
que la insuficiencia respiratoria es un
síndrome clínico muy frecuente, con
una gran variedad de posibles etiolo-
gías y pronóstico. Añadir a la explo-
ración física clásica una ecografía clí-
nica enfocada en los síntomas
realizada a pie de cama por el urgen-
ciólogo durante la primera valoración
puede permitir hacer diagnósticos

complejos y estratificar el pronóstico
en pocos minutos4,5.
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Figura 1. Ecografía transtorácica, ventana
paraesternal eje corto. La flecha indica el
trombo que se extiende desde la aurícula
derecha (AD) a la aurícula izquierda (AI).
Ao: válvula aórtica. VD: ventrículo derecho.
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