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Oxigenación con membrana 
extracorpórea venoarterial 
y soporte ventricular 
(Impella CP®) en el 
tratamiento precoz 
del shock cardiogénico 
refractario

Venous-arterial extracorporeal 
membrane oxygenation 
in combination with the 
Impella CP® heart pump 
for the early treatment 
of refractory cardiogenic shock

Sr. Editor:
En situación de parada cardiaca 

y shock cardiogénico refractarios, 
los dispositivos de asistencia circu-
latoria como la oxigenación de 
membrana extracorpórea venoarte-
rial (ECMO-VA) proporcionan un 
adecuado soporte hemodinámico, 
oxigenación y perfusión tisular1. Su 
uso se ha generalizado en España 
con una experiencia cada vez ma-
yor2, permitiendo un inicio precoz 
de la asistencia a través del aborda-
je periférico, fundamental para evi-
tar la progresión del shock y rever-
tir dicha situación2.

Varón de 68 años sin antecedentes 
personales de interés que consultó por 
angina de esfuerzo. La exploración física 
era normal y la ergometría bajo trata-
miento médico resultó positiva precoz. 
La coronariografía mostró oclusión cró-
nica de la arteria descendente anterior 
(ADA) proximal, con vaso distal que se 
rellenaba por circulación colateral desde 
la arteria coronaria derecha (ACD), y le-
sión en la arteria circunfleja proximal. 
La resonancia magnética cardiaca de-
mostró viabilidad en el territorio de la 
ADA y se decidió revascularización coro-
na r i a  pe rcu tánea  v í a  r e t rógrada . 
Durante el procedimiento el paciente 
presentó elevación del segmento ST en 
cara inferior y se objetivó espasmo de la 
ACD y pérdida de circulación colateral a 
la ADA, que se complicó con parada 
cardiaca (PCR) por fibrilación ventricu-
lar. Se iniciaron maniobras de reanima-
ción cardiopulmonar (RCP) avanzada, 
con varias descargas eléctricas, intuba-
ción y perfusión de aminas vasoactivas. 
En situación de PCR refractaria se im-
plantó un ECMO-VA (CARDIOHELP™, 
M A Q U E T  C a r d i o p u l m o n a r y  A G , 
Hirrlingen, Alemania) mediante acceso 
femorofemoral derecho en el laborato-
rio de hemodinámica. La angiografía 
mostró una oclusión aguda de la arteria 
circunfleja, que se trató con un stent 
farmacoactivo y se restableció también 

el flujo en la ACD. A pesar del soporte 
circulatorio, persistía una gran inestabili-
dad eléctrica (alternando episodios de 
fibrilación ventricular y bradicardia ex-
trema), disfunción ventricular grave y 
desarrolló edema pulmonar, por lo que 
se implantó un dispositivo de soporte 
ventricular Impella CP® (ABIOMED, 
Danvers, Massachusetts, EE.UU.) a tra-
vés de la arteria femoral izquierda y un 
marcapasos transitorio (Figura 1). Tras 
conseguir la estabilidad hemodinámica, 
el paciente ingresó en la unidad de cui-
dados intensivos. Mejoró progresiva-
mente de la inestabilidad eléctrica y de 
la congestión pulmonar y función ven-
tricular, y se retiró el soporte mecánico 
cuatro días después. La evolución poste-
rior fue satisfactoria, y fue dado de alta 
con buena situación funcional.

En nuestro paciente implanta-
mos una ECMO-VA para estabilizar 
su situación hemodinámica, pero la 
descarga ventricular se vio compro-
metida por un aumento de la pos-
carga, con desarrollo de edema pul-
monar. El uso del Impella CP® en 
este contexto3 puede reducir las 
presiones de llenado y favorecer la 
descarga ventricular, y a la vez me-
jorar la congestión pulmonar y la si-
tuación hemodinámica. Nuestro tra-
bajo es novedoso al representar el 
primer caso exitoso en el que se uti-
lizan de forma combinada ECMO-VA 
e Impella CP® en España en el trata-

miento del shock  cardiogénico 
refractario.
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Figura 1. Dispositivo Impella CP® con terminal en ventrículo izquierdo (flecha). 
Marcapasos transitorio en el ápex de ventrículo derecho (asterisco).
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Intoxicación aguda 
por nicotina: una causa 
infrecuente de fibrilación 
auricular paroxística

Acute nicotine poisoning: a rare 
cause of paroxysmal atrial fibrillation

Sr. Editor:
La nicotina es un agente colinér-

gico cuyos efectos cardiovasculares 
se basan fundamentalmente en la es-
timulación del sistema nervioso sim-
pático1. El uso creciente de cigarrillos 
electrónicos (CE) supone una nueva 
fuente potencialmente tóxica de ni-
cotina2. Las referencias en la literatu-
ra a episodios de fibrilación auricular 
(FA) en el contexto de intoxicaciones 
agudas por nicotina son anecdóticas.

Mujer de 51 años que había sido fu-
madora pasiva, sin otros factores de riesgo 
cardiovascular, acudió a nuestro servicio 
de urgencias. Refería mareo, náuseas y vó-
mitos durante las dos horas posteriores a 
haberse enjuagado la boca accidentalmen-
te con una pequeña cantidad de líquido 
para rellenar CE, sin llegar a ingerirlo. 
Dicho producto estaba compuesto por ni-
cotina al 1,2% (12 miligramos por milili-
tro) y una concentración desconocida de 
propilenglicol y glicerina. La paciente pre-
sentaba una presión arterial de 126/86 
mmHg, una frecuencia cardiaca 150 lpm, 
una saturación de oxígeno 96%, y estaba 
eupneica y afebril. Destacaban unos ruidos 
cardiacos rápidos y arrítmicos, y el resto 
de exploración física era normal. El electro-
cardiograma mostró una FA a 150 lpm, 
mantenida hasta pasadas tres horas del 
contacto con el tóxico, cuando revirtió es-
pontáneamente a ritmo sinusal con fre-
cuencia ventricular normal. No se utiliza-
ron antídotos anticolinérgicos ni fármacos 
antiarrítmicos. Un mes después, se realizó 
un estudio de monitorización electrocar-
diográfica ambulatoria de 24 horas y un 
ecocardiograma transtorácico que fueron 
normales. No presentó episodios de FA 
durante los seis meses posteriores al episo-
dio descrito.

La relación temporal entre el de-
sarrollo del episodio de FA y el con-

tacto con la nicotina, así como la au-
sencia de cardiopatía conocida, 
sugieren que la intoxicación aguda 
por nicotina fue la desencadenante 
de la arritmia. La mayoría de los ca-
sos descritos de FA atribuibles a la 
exposición a nicotina se dieron tras 
consumos relativamente prolongados 
en el tiempo o tras contactos con 
dosis altas de nicotina1,3. También 
contrasta con nuestro caso que mu-
chos de los pacientes con complica-
ciones relacionadas con tratamientos 
sustitutivos del tabaco seguían sien-
do fumadores activos o presentaban 
comorbilidades cardiovasculares1.

Fumar tabaco aumenta el riesgo 
de FA. La nicotina aumenta la fre-
cuencia cardiaca como consecuencia 
del incremento en las concentracio-
nes plasmáticas de catecolaminas de-
bido a su efecto estimulante sobre la 
neurotransmisión simpática. La nico-
tina también puede alterar la con-
ducción por los canales iónicos de 
los miocitos auriculares, debido a la 
liberación de neurotransmisores o a 
la propia interacción directa sobre 
los canales iónicos, lo que podría au-
mentar la vulnerabilidad para fibri-
lar4. La inhalación, ingesta o contac-
to  f í s i co  con  so luc iones  que 
contienen nicotina puede resultar tó-
xica, dada su buena absorción a tra-
vés del tracto respiratorio, piel y su-
perficies mucosas5.

La aparición reciente de los CE, 
que se recargan con líquidos com-
puestos de nicotina altamente con-
centrada, supone una nueva fuente 
de dosis potencialmente tóxicas de 
nicotina. Diferentes autoridades sani-
tarias han comunicado que las in-
toxicaciones por nicotina a partir de 
estos productos están aumentando 
de forma alarmante, especialmente 
entre los niños. Es fundamental para 
el urgenciólogo conocer la clínica y el 
manejo de la intoxicación aguda por 
nicotina ante esta novedosa fuente 
de intoxicación2.
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Signo de la arteria cerebral 
media hiperdensa en la 
disección traumática de 
la arteria carótida interna

Hyperdense middle cerebral artery 
sign: traumatic dissection 
of the internal carotid artery

Sr. Editor:
El signo de la arteria cerebral me-

dia hiperdensa1 se encuentra en el 
30-40% de los pacientes con oclusión 
de la arteria cerebral media2 demos-
trada angiográficamente. Tiene una 
alta especificidad y se trata de un sig-
no precoz de ictus isquémico. Es un 
marcador de mal pronóstico3, ya que 
indica un infarto extenso en el territo-
rio de la arteria cerebral media4.

Mujer de 25 años de edad, sin ante-
cedentes personales de interés salvo ser 
fumadora y sin tratamiento domiciliario 
crónico, que acudió al servicio de urgen-
cias tras sufrir un traumatismo con un 
objeto punzante en la región orofaríngea 
mientras montaba a caballo portando un 
lápiz en la boca. Fue trasladada en ambu-
lancia de soporte vital básico estable he-
modinámicamente y asintomática salvo 
por la herida faríngea. En la exploración 
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física destacaba: puntuación en la Escala 
de Coma de Glasgow de 15 puntos, sin 
focalidad neurológica y herida inciso-con-
tusa en región subamigdalar izquierda. 
Durante la estancia en el servicio inició 
clínica de hemiparesia derecha con afasia 
global, agitación psicomotriz y disminu-
ción de conciencia con una puntuación 
en la Escala de Coma de Glasgow de 10 
(O:3 M:5 V:2). Ante esta sintomatología, 
se realizó una tomografía computarizada 
(TC) craneal y se observó una imagen de 
hiperdensidad en el territorio de la arteria 
cerebral media izquierda que indicaba 
todo su recorrido (M1 hasta M3) (Figura 
1 izquierda arriba) sin otras alteraciones 
neurorradiológicas. Ante la sospecha de 
ictus isquémico ingresó en la unidad de 
ictus. En la TC de control a las 24 horas 
se observó imagen de edema y reblande-
cimiento de carácter isquémico (Figura 1 
derecha abajo). Posteriormente se realizó 
angioTC donde se observó la disección 
de la arteria carótida interna izquierda 
con extensión a la arteria cerebral media 
izquierda (Figura 1 derecha) con discreto 
aumento de los valores de la atenuación 
de la grasa del espacio parafaríngeo iz-
quierdo y espacio retrofaríngeo. En este 
espacio solo se observa aire, hasta la vér-
tebra C6. La sospecha etiológica del ictus 

se orientó en relación con un traumatis-
mo penetrante orofaríngeo. Se contactó 
con radiología vascular intervencionista y 
tras el estudio angiográfico se confirmó la 
existencia de una disección arterial de la 
carótida interna con una importante re-
ducción de calibre hasta casi su desapari-
ción a aproximadamente 1,5 centímetros 
de la bifurcación de la arteria carótida co-
mún,  sin evidencia de permeabilidad al-
guna hasta la arteria cerebral media en su 
totalidad, pero dado que muchas de las 
colaterales eran competentes, así como 
también el sistema vértebro-basilar que 
irrigaba parcialmente su territorio, se de-
cidió una actitud conservadora.

La disección de la arteria carótida 
interna es una causa frecuente de in-
farto cerebral en la población joven. 
La disección de la porción extracra-
neal es mucho más frecuente que la 
intracraneal y representa el 90%. El 
mecanismo patogénico implicado en 
la mayoría de los casos son los trau-
matismos cráneo-cervicales. En cuan-
to a las manifestaciones clínicas, son 
variables, y solo en un 10-15% se 
manifiesta como ictus isquémico. 
Otros síntomas son la cefalea, que 

aparece en un 70% de los casos5, el 
signo de Horner y los acúfenos pul-
sátiles, que pueden preceder al esta-
blecimiento del ictus entre 5 y 10 
días. El pronóstico es variable y va a 
depender de la gravedad del ictus y 
de la viabilidad de la circulación co-
lateral del polígono de Willis.
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Encefalopatía 
hiperamoniémica inducida 
por ácido valproico 
en el servicio de urgencias

Valproicacid–induced 
hyperammonemic encephalopathy 
in the emergency department

Sr. Editor:
La hiperamoniemia es un efecto 

adverso ocasional en pacientes en 

Figura 1. Arriba izquierda: signo de la arteria cerebral media izquierda hiperdensa des-
de M1 hasta M3 (flecha). Abajo izquierda: reblandecimiento e imagen de edema de 
carácter isquémico en el territorio de la arteria cerebral media izquierda. Derecha: di-
sección de la arteria carótida interna (flecha).
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tratamiento con ácico valproico 
(AV). Típicamente es asintomática, 
si bien puede derivar en una ence-
falopatía hiperamoniémica1, una 
rara pero potencialmente fatal 
complicación, caracterizada por le-
targia, vómitos, bradipsiquia, défi-
cits neurológicos focales y disminu-
ción de consciencia o coma. A 
continuación presentamos un caso.

Mujer de 55 años que acudió a ur-
gencias por desconexión del medio. 
Tenía antecedentes de depresión, tras-
torno bipolar y episodios conversivos, y 
estaba institucionalizada en un hospital 
psiquiátrico. Realizaba tratamiento con 
ácido valproico (1.000 mg diarios), lo-
razepam, clotiapina, quetiapina y bu-
propión. A su llegada a urgencias pre-
sentaba una presión arterial de 143/93 
mmHg, una frecuencia cardiaca de 90 
lpm, estaba afebril y con una saturación 
de oxígeno del 97%. La exploración 
cardiopulmonar y abdominal era nor-
mal. La paciente estaba consciente aun-
que desconectada del medio con 11 
puntos  en la  Esca la  de  Coma de 
Glasgow, solo respondía verbalmente 
con sonidos guturales y no respondía 
órdenes, pero sí localizaba estímulos 
dolorosos y en ocasiones fijaba la mira-
da al explorador. El reflejo de amenaza 
en ambos ojos estaba abolido y presen-
taba una pérdida de fuerza con claudi-
cación en Barré y Mingazzini de los 
cuatro miembros en menos de 10 se-
gundos, y a veces realizaba de forma 
espontánea movimientos incontrolados 
de cualquier extremidad manteniendo 
contra gravedad. No había alteraciones 
en los reflejos osteotendinosos; y pre-
sentaba mioclonías en miembros infe-
riores. Se realizó un estudio analítico 
con iones, perfil hepático y sedimento 
de orina normal, una radiografía de tó-
rax que no mostró hallazgos y se solici-
tó un test de tóxicos en orina que in-
c lu ía  opio ides,  cocaína,  cannabis , 
anfetaminas y benzodiacepinas, y que 
fue positivo para estas últimas. Se llevó 
a cabo una tomografía computarizada 
de cráneo sin contraste que fue normal 
y se midieron las concentraciones plas-
máticas de AV que fueron de 50 μg/ml 
(rango terapéutico 50-120 μg/ml). Pese 
a las dudas diagnósticas iniciales con un 
cuadro conversivo, sin obviar los hallaz-
gos sugestivos de encefalopatía, se soli-
citaron concentraciones de amonio en 
sangre, que fueron de 248 μmol/l (valo-
res normales: 9-30). Se trasladó al área 
de observación se procedió a suspender 
el AV e iniciar sueroterapia, con recupe-
ración progresiva y completa de la 
consciencia, del lenguaje y la movilidad. 
Tras confirmar la normalización de la 
concentración de amonio, la paciente 
pudo ser dada de alta a las 48 horas 
desde urgencias.

La encefalopatía hiperamoniémi-
ca por AV es una rara entidad para 

cuyo diagnóstico se requiere de un 
alto grado de sospecha clínica. Su 
incidencia y gravedad no están re-
lacionadas con las concentraciones 
sanguíneas de del fármaco2 y no 
existe una correlación lineal entre 
concentración de amonio y grado 
de encefalopatía3. Es potencialmen-
te reversible con la retirada del fár-
maco, tratamiento de soporte y 
medidas antiencefalopatía. Puede 
s e r  ú t i l  e l  t r a t a m i e n t o  c o n 
L-carnitina4, de la que se recomien-
da una dosis de inicio de 100 mg/
kg seguido de infusión de 50 mg/
kg cada 8 horas5. El caso actual de-
muestra la importancia de la inclu-
sión de esta entidad en el diagnós-
tico diferencial de los síntomas 
neurológicos en el área de urgen-
cias en aquellos pacientes tratados 
con AV, ya que con ello pueden 
evitarse intervenciones invasivas e 
ingresos hospitalarios.
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Síndrome de Lemierre 
por Klebsiella pneumoniae

Lemierre syndrome due to Klebsiella 
pneumoniae

Sr. Editor:
El síndrome de Lemierre (SL) o 

necrobacilosis fue originalmente 
descrito como la asociación de una 
infección orofaríngea, bacteriemia, 
tromboflebitis séptica de la vena yu-
gular interna (TfVYI) y metástasis 
sépticas, fundamentalmente pulmo-
nares y menos frecuentemente arti-
culares o de partes blandas1,2. 
También se ha descrito asociado 
ocasionalmente a sinusitis, mastoidi-
tis, piomiositis o infecciones odontó-
genas. El SL constituye una infec-
ción clásicamente producida por 
Fusobacterium necrophorum1,3-5; sin 
embargo, se han comunicado casos 
causados por Streptococcus spp., 
Bacteroides spp., Eikenella corrodens, 
Enterococcus spp. y otros. A conti-
nuación presentamos un caso de un 
S L  p r o d u c i d o  p o r  K l e b s i e l l a 
pneumoniae.

Mujer de 31 años, sin antecedentes 
conocidos, que había sido tratada con 
amoxicilina-clavulánico por otalgia, oto-
rrea bilateral y molestias faríngeas de 2 
semanas de evolución, sin poder com-
pletar el tratamiento por vómitos in-
coercibles, intolerancia oral y molestias 
abdominales. Acudió a urgencias con 
bajo nivel de consciencia y fiebre. Se 
objetivó cetoacidosis diabética (pH 
7,02,  g lucemia 930 mg/dl ,  HbA1 
9,5%), y se inició tratamiento con insu-
lina intravenosa. La radiografía de tórax 
no mostraba alteraciones y en la analíti-
ca destacaba el recuento leucocitario 
con 43.180 leucocitos/μl (93% PMN), 
una procalcitonina de 7,2 mg/l (0-0,5 
mg/l) y una alteración de la función re-
nal con creatinina de 2 mg/dl. A pesar 
de la normalización del medio interno, 
la paciente continuó bradipsíquica y 
desorientada, motivo por el cual se rea-
lizó una tomografía computarizada (TC) 
craneal, en la que se observó una oto-
mastoiditis bilateral, asociada a absceso 
en la región retroauricular derecha con 
extensión mastoidea y epidural a fosa 
posterior derecha y tromboflebitis sépti-
ca derecha sugerente de SL (Figura 1). 
Se procedió al drenaje y tratamiento 
con meropenem 1 g/8 h iv. De los he-
mocultivos y del cultivo del abceso se 
aisló Klebsiella pneumoniae (con sensibi-
l idad disminuida a quinolonas). Se 
desescaló el tratamiento a ceftriaxona 2 
g/24 h hasta completar un periodo to-
tal de 42 días. Se pautó tratamiento 
con bemiparina 5.000 UI/día) y, poste-
riormente, acenocumarol hasta la reso-
lución del cuadro.
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El SL tiene una incidencia de 
0,6-2,3 casos millón/año y una mor-
talidad del 4-18%3. Para su diagnós-
tico es imprescindible una alta sos-
pecha y una prueba de imagen 
como la ultrasonografía, la resonan-
cia magnética o la TC. Entre los ca-
sos de TfVYI por Klebsiella pneumo-
niae  descritos, la incidencia es 
similar en ambos sexos, y afecta 
principalmente a adolescentes y 
adultos jóvenes5. En muchos casos 
publicados, los pacientes eran dia-
béticos con mal control glucémico, 
con hemocultivos positivos en el 
54% y cultivos de exudado purulen-
to positivos en el 90,9%. Existe con-
troversia respecto a la necesidad de 
anticoagulación de estos pacientes, 
que quizás debería limitarse a aque-
llos casos donde exista progresión 
trombótica. Sin embargo, la mayo-
ría de casos descritos se anticoagu-
laron. En todos los casos, excepto 
uno5, el desenlace final fue la cura-
ción tras un periodo medio de 42 
días de tratamiento. Concluimos 
que en pacientes diabéticos con 
cuadro séptico e infección en algu-
no de los focos mencionados debe 
considerarse la posibilidad de un SL 
y, por tanto, plantear una prueba 
diagnóstica de imagen. Asimismo, 
además de las infecciones clásica-
mente asociadas al SL, en pacientes 
diabéticos el tratamiento antibiótico 
empírico debe tener en cuenta la 
po s ib i l i dad  de  i n f ecc ión  po r 
Klebsiella pneumoniae, con cepas 
productoras de betalactamasas de 
espectro extendido, en el 10-30% 
de los casos6.
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Reflexiones sobre la utilidad 
de NT-proBNP en el 
diagnóstico de la 
enfermedad de Kawasaki 
incompleta

On the usefulness of N-terminal 
prohormone of brain natriuretic 
peptide for the diagnosis of 
incomplete Kawasaki disease

Sr. Editor:
Hemos leído con gran interés el 

artículo aparecido en el último nú-
mero de su Revista escrito por 
Rodríguez-González et al.1. Nos pare-
ce sumamente interesante la conclu-
sión a la que llegan los autores al 
observar que la concentración en 
plasma de NT-proBNP podría ser un 
biomarcador diagnóstico válido en la 
enfermedad de Kawasaki (EK) incom-
pleta en población pediátrica.

NT-proBNP aumenta en la fase 
aguda de la EK, pero la causa de su 
elevación no está aclarada. También 
se eleva en otras enfermedades con 
sustrato inflamatorio, como la neu-
monía adquirida en la comunidad2. 
Aunque la etiología de la EK no está 
totalmente identificada, las eviden-
cias epidemiológicas apuntan a infec-
ción y predisposición genética3. 
Parece congruente pensar que una 
enfermedad sistémica que genera 
vasculitis en vasos de mediano cali-
bre, con secreción de citocinas pro-
inflamatorias posiblemente en el 
contexto de una respuesta inmuno-
lógica alterada ante una infección, 
pueda desarrollar estrés cardiovascu-
lar, aumento de tensión en la pared 
de los miocardiocitos con síntesis y 
liberación de péptidos natriuréticos 

Figura 1. Dimensiones del absceso mastoideo derecho (imagen izquierda, flecha). Tromboflebitis séptica de la vena yugular interna 
(imagenes central y derecha, flechas).
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por modificación de las resistencias 
vasculares periféricas. NT-proBNP 
también podría elevarse por compli-
caciones de la EK como miocarditis, 
pericarditis, insuficiencia valvular, dis-
función ventricular y la complicación 
más devastadora, arteritis coronaria 
con dilatación aneurismática y trom-
bosis coronaria.

Nos hubiese gustado conocer las 
concentraciones iniciales de NT-
proBNP en los cinco pacientes que 
desarrollaron aneurisma coronario 
comparadas con las del resto de la 
población diagnosticada de EK in-
completa. Este dato nos parece rele-
vante, ya que sus valores podrían 
orientar sobre la gravedad potencial.

Entendemos que Rodríguez-
González et al.1 asumen los puntos 
de corte de McNeal-Davidson et al.4 
que, a su vez, se basan en un estu-
dio realizado en población israelí y 
alemana5. McNeal-Davidson et al. 
exploran tres criterios distintos para 
elegir el punto de corte que defina 
la positividad de la prueba NT-
proBNP: basado en el análisis de 
curvas ROC, percentil 95 (p95) se-
gún edad y valores superiores a 2 
para el valor Z para la edad. Estos 
últimos fueron los empleados por 
Rodriguez-González et al. Debido a 
la mayor sensibilidad del criterio ba-
sado en el p95 respecto al Z > 2,0 
(80,2 vs 70,4), planteamos emplear 
en la práctica clínica los puntos de 
corte fundamentados en el p95 
como proponen Nir et al.5, ya que 
dada la potencial gravedad del no 
diagnóstico, pensamos que se debe 
priorizar la sensibilidad sobre la es-
pecificidad de la prueba. Al no ser 
descartable que la EK se asocie a un 
componente genético, quizá sería 
adecuado un estudio con población 
local que replantee o confirme estos 
puntos de corte.

En el epígrafe “Otras enfermeda-
des febriles” se hace referencia a 
agentes etiológicos, pero no se es-
pecifican las entidades nosológicas 
concretas. Si alguna de ellas poten-
cialmente aumentara las concentra-
ciones de NT-proBNP, se podría 
c o m p o r t a r  c o m o  f a c t o r  d e 
confusión.

El artículo de Rodríguez-González 
et al. nos parece un importante acer-
camiento a través del NT-proBNP a 
una enfermedad de sustrato aún no 
claro. Quizá en esta entidad, que es 
la causa más común de cardiopatía 
adquirida en niños de países desarro-
llados, este y otros biomarcadores 
puedan aportar luz en un futuro para 

esclarecer su etiología, diagnóstico y 
pronóstico.
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Authors’ reply

Sr. Editor:
Agradecemos el interés manifes-

tado por Tazón-Varela et al. y su lec-
tura crítica de nuestro artículo1. 

Queremos aclarar que la aplicación 
de los criterios de exclusión descritos 
en la metodología evitaron la inclu-
sión de enfermedades que pudieran 
elevar el NT-proBNP. Además, los pa-
cientes que desarrollaron aneurisma 
coronario no fueron 5, sino 3 en fase 
aguda, persistiendo en 2 de ellos a 
los 12 meses. Ambos casos presenta-
ron concentraciones de NT-proBNP 
por encima del valor 2 para Z para 
su edad (2.714 y 5.063 pg/ml para 
4 años y 6 meses, respectivamente), 
y precisaron una segunda dosis de 
gammaglobulinas. Aunque la eleva-
ción de NT-proBNP en la enferme-
dad de Kawasaki (EK) parece ser 
multifactorial, la inflamación tendría 
un rol principal2. Recientemente NT-
proBNP ha sido propuesto como 
marcador de la actividad de TNF-  
en la EK, la citocina proinflamatoria 
más importante en su fisiopatología2. 
Además, el desarrollo de aneurismas 
coronarios y refractariedad a gam-
maglobulinas se ha relacionado con 
mayores concentraciones de NT-
proBNP3, el cual reflejaría un alto 
grado de actividad inflamatoria en la 
EK y podría tener un papel como 
biomarcador pronóstico aún por 
definir.

La elección de un adecuado pun-
to de corte para el diagnóstico de la 
EK debe ajustarse a la edad del pa-
ciente4. Para el estudio, nosotros uti-
lizamos la compleja fórmula de 
McNeal para determinar el  valor 
Z > 2 para la edad. Shiraishi et al.5 
proponen otros puntos de corte que 
son los utilizados en nuestro centro 
por su fácil aplicabilidad a la práctica 
clínica (Tabla 1). Ambos métodos 
destacan por su alta especificidad 
(98 y 91,8). Entendemos la aprecia-
ción de los autores respecto a buscar 
una alta sensibilidad que minimice el 
no diagnóstico. Sin embargo, pensa-

Tabla 1. Valores de corte de NT-proBNP 
para enfermedad de Kawasaki

Edad de 
los pacientes

Valor de NT-proBNP 
plasmático (pg/ml)

1-11 meses 1.000
1-2 años 900
2-3 años 800
3-4 años 700
4-6 años 600
6-8 años 500

8-10 años 400
10-15 años 300

Estos valores de NT-proBNP corresponden a un 
valor Z = 2 para la edad, son fáciles de recordar 
y presentan una sensibilidad del 43,6% y una 
especificidad del 98% para el diagnóstico de 
enfermedad de Kawasaki5.
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mos que la principal limitación de los 
actuales criterios de EK es precisa-
mente que son inespecíficos4. En 
nuestra experiencia, debido a la po-
tencial gravedad del no diagnóstico, 
el umbral para tratar a pacientes con 
sospecha de EK es habitualmente 
bajo, lo cual conlleva a veces la ad-
ministración innecesaria de gammag-
lobulinas a pacientes sin EK. Por tan-
to, el mayor valor del NT-proBNP en 
este contexto sería su capacidad de 
confirmar el cuadro en pacientes 
preseleccionados mediante los crite-
rios actuales, debiendo utilizar para 
ello puntos de corte muy específicos. 
En centros con poca experiencia en 
el reconocimiento de la EK sí encon-
traríamos aconsejable utilizar valores 
con alta sensibilidad.

Finalmente, debido a la baja pre-
valencia de la EK, serían necesarios 
estudios prospectivos y multicéntri-
cos que confirmen nuestros resulta-
dos y establezcan valores de referen-
cia de NT-proBNP y su capacidad 
pronóstico en población local.
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Hiponatremia grave por 
ritual de purificación con 
veneno de rana amazónica 
(Kambô)

Severe hyponatremia after a 
purification ritual using an 
Amazonian frog poison (Kambô)

Sr. Editor:
En Europa Occidental, la medicina 

natural se ha popularizado y se pro-
mocionan los rituales de purificación. 
Tradicionalmente, la ceremonia de la 
rana mono grande, Phyllomedusa bico-
lor o Kambô, es realizada por indíge-
nas del Amazonas, principalmente en 
el noroeste de Brasil y la frontera con 
Perú. Su finalidad es propiciar la caza, 
purificar el cuerpo o tratar enfermeda-
des1. El chamán, tras exponer el anfi-
bio al calor, raspa su piel con una es-
pátula. Así obtiene una secreción 
llamada Kambô, que seca y almacena, 
pudiendo comercializarse en esta pre-
sentación. Este jugo es rico en diversos 
péptidos bioactivos responsables de 
sus efectos. Como preparación previa, 
el participante bebe agua. A continua-
ción, el chamán le efectúa quemadu-
ras superficiales en una extremidad y 
aplica el Kambô1,2 (cantidad ajustada 
según el peso). La absorción es inme-
diata y los efectos se inician a los po-
cos minutos, y algunos de ellos son in-
cluso letales2-4. Describimos un caso de 
hiponatremia grave por Kambô en un 
entorno urbano.

Mujer sin antecedentes de interés que 
fue traída a urgencias tras haber partici-
pado en el ritual Kambô. Previamente, 
había consumido 2 litros de agua y ayu-
nado durante 12 horas. El chamán había 
efectuado quemaduras superficiales en su 
tobillo (Figura 1) para aplicar la secreción 
de Phyllomedusa bicolor (Figura 2). A los 
pocos minutos presentó vómitos y depo-
siciones líquidas que se autolimitaron. 
Posteriormente, ingirió 1,5 litros de agua 
y suero de rehidratación. Seis horas des-
pués inició un cuadro de desorientación 

con lenguaje incoherente. A las 10 horas 
sufrió una crisis tónica generalizada; por 
lo que se avisó a los servicios de 
emergencia.

En la primera valoración se documen-
tó una puntuación en la Escala de Coma 
de Glasgow (GCS) de 9, atribuida al esta-
do poscrítico. Durante el traslado, recibió 
2 mg de midazolam por vía intravenosa 
por agitación psicomotriz. A su llegada al 
servicio de urgencias, a las 11 horas del 
rito, sus signos vitales eran: presión arte-
rial 110/74 mmHg, frecuencia cardiaca 
110 lpm, frecuencia respiratoria 14 rpm y 
saturación de oxígeno del 100% (FiO2 

21%). Persistía con una puntuación en la 
GCS de 9 (O1 + V3 + M5), alternando 
con episodios de agitación psicomotriz. 
En la exploración física, las pupilas esta-
ban levemente midriáticas, pero reactivas, 
y mostraba retención aguda de orina. En 
la primera analítica destacaba: pH 7,38, 
bicarbonato 22 mmol/l, lactato 57,9 mg/
dl, CK 296 UI/l, osmolaridad 240 mOsm/
kg con natremia de 118 mEq/l, kaliemia 
2,4 mEq/l, calcemia 7,3 mg/dl y magnes-
emia 1,2 mg/dl. La osmolaridad urinaria 
fue de 277 mOsm/kg y la natriuresis en 
orina reciente de 100 mEq/l. Se realizó 
un cribado urgente de drogas de abuso, 
que resultó negativo. El electrocardiogra-
ma mostró un ritmo sinusal con un inter-
valo QTc de 480 ms.

Con base en los hallazgos y el con-
texto clínico, se orientó como crisis comi-
cial por hiponatremia grave secundaria a 
síndrome de secreción inadecuada de 

Figura 1. Heridas puntiformes y alinea-
das halladas en la zona supramaleolar ex-
terna de la extremidad inferior izquierda, 
compatibles con quemaduras superficia-
les donde se habría aplicado el Kambô.

Figura 2. Phyllomedusa bicolor o rana 
mono grande.
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hormona antidiurética, pérdidas excesivas 
y dilución. Se inició cloruro sódico al 2% 
durante 4 horas (1,5 ml/kg/h). Asimismo, 
aportes intravenosos de gluconato cálcico 
al 10% (una ampolla de 4,6 mEq), sulfato 
magnésico (1,5 g) y cloruro potásico (20 
mEq en 3 horas). Fue trasladada a la uni-
dad de cuidados intensivos. Para contro-
lar la agitación, se utilizó dexmedetomidi-
na (hasta 1,17 μg/kg/h). A las 4 horas de 
haber iniciado el tratamiento, la natremia 
era de 131 mEq/l y se consiguió corregir 
el resto de los iones. El grado de cons-
ciencia era óptimo a las 22 horas y quedó 
únicamente con amnesia de los sucesos 
previos. Se completó el estudio con un 
electroencefalograma, que mostró un en-
lentecimiento difuso de la actividad cere-
bral, y una TC craneal que fue normal. El 
único aspecto a resaltar durante la recu-
peración fue una elevación transitoria de 
CK (pico de 1.064 UI/l). Al quinto día se 
le pudo dar el alta hospitalaria.

Los efectos del Kambô son debidos 
a los péptidos bioactivos que contiene 
la secreción de la rana. Actualmente se 
han identificado varios de ellos: filome-
dusina y filoquinina, vasodilatadores1,5; 
filocaeruleína y sauvagina, hipotenso-
res1,2; dermorfinas y deltorfinas, poten-
tes opioides1,6; adenorregulina y filo-
septina B-2, antinflamatorios y 
antimicrobianos1,5; y, por último, der-
maseptina B2, antitumoral7. La rápida 
absorción de estas moléculas es res-
ponsable de sus efectos. 

Hasta la fecha, las reacciones ad-
versas reportadas son escasas; sin 
embargo, es muy notable su variabi-
lidad: hiponatremia3, hepatitis agu-
da4, síndrome emético8, agitación 
psicomotriz9 y muerte10. Además, se 
ha documentado un amplio espectro 
de gravedad en cuanto a su presen-
tación. En nuestro caso, exponemos 
una hiponatremia grave con impor-
tante repercusión neurológica y ne-
cesidad de contención farmacológica 
por agitación psicomotriz.

En los países donde la tradición 
de los rituales de sanación está más 
arraigada, se han iniciado medidas 
legales para evitar la venta y publici-
dad de sustancias con “poder purifi-
cador”. No obstante, la falta de co-
nocimiento de estos preparados en 
Europa podría favorecer efectos per-
judiciales e incluso letales en la salud 
de los individuos que se exponen a 
ellos. A fin de poder desarrollar líneas 
de actuación conjuntas que permitan 
abordar su peligrosa y creciente po-
pularización, resulta primordial la de-
claración y recogida de todos los 
casos.
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Intoxicación letal por 
piedras chinas con ideación 
suicida

Poisoning by Chinese rocks: fatal 
outcome of a suicide attempt

Sr. Editor:
Los sapos han sido usados con fi-

nes rituales y medicinales desde 
tiempos remotos, particularmente en 
países asiáticos y mesoamericanos, 
pero la piel, las glándulas parótidas y 
los huevos de ciertas especies contie-
nen alcaloides y esteroides cardioac-
tivos1 que pueden producir una in-
toxicación similar a la digitálica. 
Además, existe un preparado en for-
ma de extracto seco obtenido de las 
secreciones de sapo que es usado 
con finalidades sexuales. Este extrac-
to, denominado love stone, piedras 
chinas, o Jamaican stone, se aplica en 
el lado ventral del glande, produ-
ciendo un efecto anestésico que re-
trasa la eyaculación. Es una sustancia 
resinosa, de aproximadamente 1 
cm2. Tras aplicarse deben lavarse las 
manos  y  ev i ta r  e l  sexo  o ra l . 
Presentamos el primer caso comuni-
cado en España de intoxicación letal 
con intencionalidad suicida por esta 
sustancia.

Mujer de 23 años que acudió a un 
centro de atención primaria por náuseas, 
vómitos, ansiedad y agitación tras la in-
gesta de una sustancia llamada Chinese 
rocks con ideación suicida tres horas an-
tes. Se constató PA 153/70 mmHg, FC 55 
lpm, saturación basal de oxígeno 99%, 
temperatura corporal normal y glucemia 
capilar 122 mg/dl. Un electrocardiograma 
mostró bradicardia sinusal a 50 lpm. Se 
decidió realizar traslado con ambulancia 
convencional a nuestro centro, durante el 
cual se produjo un grave deterioro, y lle-
gó con signos de mala perfusión y respi-
ración preagónica. El primer ritmo regis-
trado fue asistolia, iniciándose maniobras 
de reanimación cardiopulmonar avanza-
da, que se prolongaron durante 60 minu-
tos, sin conseguir ritmo propio. En la ana-
lítica destacó K 7,76 mmol/l (VN: 3,5-5,1 
mmol/l). No se solicitó determinación de 
digoxina. Se realizó necropsia judicial, 
que reveló congestión generalizada, ede-
ma y hemorragia pulmonar difusa. Los 
hallazgos microscópicos confirmaron es-
tos hallazgos. Se detectó la presencia de 
digoxina mediante enzimoinmunoanálisis 
(Indiko Plus, Thermo Scientific, DRI®) en 
concentraciones de 0,004 mg/l. Se detec-
tó también cafeína y paracetamol en san-
gre y tetracaína en lavado vesical median-
te técnicas cromatográficas. No se 
detectó bufotenina ni otras sustancias.

Los esteroides cardioactivos que 
se encuentran en animales se deno-
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minan bufadienólidos, y los que se 
encuentran en plantas, cardenóli-
dos2. Los bufadienólidos se extraen 
de las secreciones cutáneas de algu-
nas especies de sapos del género 
Bufo. Al ser moléculas estructural-
mente parecidas a la digital, se pue-
den detectar concentraciones de di-
goxina en la sangre de pacientes que 
las han consumido. Se han descrito 
algunos casos de intoxicación mortal 
por estas sustancias1,3,4: un caso tras 
administración intravenosa, en un 
paciente que creía que se inyectaba 
éxtasis4, los otros casos fueron tras 
ingesta oral1,3; dos de estas intoxica-
ciones presentaron bradicardia e hi-
perpotasemia1,3. Solo en uno se reali-
zó necropsia, que mostró hallazgos 
inespecíficos4, similares a la necropsia 
realizada a nuestra paciente. Ello difi-
culta el diagnóstico por necropsia, 
por lo que se precisa la identificación 
de digoxina y, preferiblemente, de 
bufadienólidos en las muestras 
analizadas.

Nuestra hipótesis sobre la evolu-
ción de la paciente presentada es que 
tras la bradicardia inicial apareciera 
una taquicardia ventricular durante el 
traslado a nuestro centro, seguido de 
fibrilación ventricular y asistolia. La 
administración de anticuerpos antidi-
gital podría ser efectiva en el trata-
miento de las intoxicaciones por bufa-
dienólidos, pero por el  rápido 
d e s e n l a c e ,  n o  p u d i e r o n  s e r 
administrados.
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Seguimos sin especialidad 
y sin interlocutor

Still with neither a specialization nor 
a spokesperson

Sr. Editor:
Permítanos unas líneas, escritas 

poco después de conocer que se di-
suelve otra vez el Parlamento y se 
convocan nuevas elecciones genera-
les, para denunciar la parálisis en la 
que el desarrollo de nuestra especia-
lidad, la Medicina de Urgencias y 
Emergencias (MUE), ha entrado en 
los últimos años. Tras la anulación 
del RD 639/2014, de 25 de julio que 
relegaba la formación en nuestra es-
pecialidad a un área de capacitación 
específica, han sido diversas las 
Ministras que se han sucedido sin 
que hayamos conseguido la tan ne-
cesaria regulación de la formación de 
la especialidad primaria en MUE por 
la vía MIR. No repetiremos aquí los 
beneficios y las razones que asisten, 
no solo a nuestro colectivo de urgen-
ciólogos, sino al sistema sanitario y a 
la población general, para que esta 
legislación se produzca sin más dila-
ción. Los cambios ministeriales no 
contribuyen a la solución del proble-

ma, y la demora en adoptar  dicha 
solución, lo ahonda. Desde la 
Sociedad Española de Medicina de 
Urgencias y Emergencias (SEMES) 
volveremos a ofrecer nuestra expe-
riencia y ayuda a su próximo inquili-
no. Y entre tanto, seguiremos pro-
mocionando y difundiendo los 
conocimientos, formación e investi-
gación que precisan nuestros profe-
sionales en España1-5, y que en la ya 
mayoría de países europeos6, se reali-
za durante un periodo de especializa-
ción reglado.
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